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Die Arbeiten, welche in dem vorliegenden ersten Bande der 
Beitrage zur pathologischen Anatomie und Physiologie enthalten 
sind, sind sammtlich im Laboratorium -des pathologischen Institutes 
der Universität Tübingen ausgeffthrt worden. An einen Theil der- 
selben werden sich noch weitere Arbeiten anschliessen , und wir 
beabsichtigen dieselben mit anderen Mittheilungen in Heften, welche 
die Fortsetzung des ersten Bandes unserer Beiträge bilden sollen, 
zur Publication zu bringen. 

Leider haben wir einen unserer besten Mitarbeiter, Herrn 
Dr. MöGLiNG, inmitten seiner Thätigkeit durch den Tod verloren. 
Seine Arbeit über die Entstehung des hämorrhagischen Infarctes 
ist danach unvollendet geblieben, doch hoffen wir dieselbe später 
zum Abschluss bringen zu können. 

Die Arbeit des Herrn Wild über die amyloide und die hyaline 
Degeneration des Bindegewebes wurde bereits vor einem Jahre ge- 
druckt und in Würzburg als Inauguraldissertation eingereicht. Es 
erklärt sich daraus, dass die Untersuchungen von Litten (Sitzungs- 
berichte der Berliner med. Ges. Sitzung v. 4. Nov. 1885) und von 
Stillinq (Virch. Arch. 103. Bd.) über amyloide und hyaline Ent- 
artung keine Berücksichtigung gefunden haben. 

Tübingen im Mai 1886. 

E. Zlegler. 
C. Nauwerck. 
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Einleitung. 




Die Veröffentlichung neuer Untersuchungen über die Nephritis 
des Menschen bedarf keiner ausführlichen Rechtfertigung ; ein Blick 
auf die zeitgenössische klinische und anatomische Literatur, ein Blick 
auf die Verhandlungen nationaler und internationaler medicinischer 
Congresse, zu deren fast ständigem Besprechungsgegenstand die 
Lehre vom Morbus Brightii geworden, lehrt ohne Weiteres, dass 
die Zeit der Ruhe, wie sie wenigstens für Deutschland nach dem 
Buche Bartels' eingetreten war, vorbei ist, dass das gegenseitige 
Verständniss nicht nur zwischen Klinikern und Anatomen, sondern 
auch zwischen den Fachgenossen selbst sogar in fundamentalen 
Fragen eine bedauerliche Unsicherheit aufzuweisen hat. 

Die nachfolgenden Aufsätze und Mittheilungen wollen einer- 
seits noch bestehende Lücken in den Kenntnissen über die Nephritis 
ausfüllen helfen, andererseits bisher unentschieden gebliebene Pro- 
line durch Beibringung weitern Materials der endgültigen Erledi- 
gung näher zu bringen suchen. 

Den Schwerpunkt lege ich dabei auf eine einlässliche mikrosco- 
pische Untersuchung von Einzelfällen menschlicher Nephritis unter 
Anwendung einer möglichst vorwurfsfreien Technik. 

Das Thierexperiment wurde nur zu Hülfe gezogen, wenn es 
sich darum handelte, ganz bestimmte Fragen zum Austrag zu brin- 
gen, welche auf anderem Wege nicht gelöst werden konnten. Die 
willkürliche Art und Weise, wie heutigen Tags einseitig vorgenom- 
mene Thierversuche vielfach zu weitgehenden Schlüssen verwerthet 
werden, scheint nur geeignet, noch mehr Verwirrung in die Lehre 
von der Nierenentzündung hineinzutragen. 

Nach Kräften habe ich mich bemüht, die anatomischen Befunde 
in die belebende Fühlung mit der klinischen Beobachtung zu bringen, 
und in diesem Sinne wurden auch regelmässig die Krankengeschichten 
in Kürze beigefügt. Ich halte es für eine nicht nachahmungswerthe 



Seite pathologisch-anatomischer Forschung, sich von der Klinik zu 
emancipiren, geschehe es nun absichtlich oder unbewussL 

üeber die durch den Titel angedeutete Abgränzung des Themas 
möchte ich noch einige Bemerkungen beibringen. 

Eine befriedigende Definition des Begriffes Morbus Brightii, 
welche einerseits den auf Grund klinischer und grob-anatomischer 
Merkmale aufgestellten Krankheitsstadien Bright's, über deren 
einheitliche Auffassung er selbst sich übrigens vorsichtiger aus- 
spricht als einige der modernsten Autoren , andererseits der histo- 
rischen Entwicklung der Lehre von dieser Krankheitsgruppe sowie den 
gegenwärtig herrschenden Anschauungen gleichermaassen Rechnung 
tragen würde, läset sich nicht geben. Hält man trotzdem in wohl- 
berechtigter Pietät an der durch halbhunderljährige Gepflogen- 
heit eingebürgerten, Anfangs freilich wohl mehr als bequemer Aus- 
w^') gewählten Bezeichnung fest, so verknüpft sich mit derselben 
nothwendigerweise eine mehr oder weniger subjectiv gefärbte Deu- 
tung. Immerhin finden sich in den Schriften Bright's bestimmte 
Angaben über das Wesen der von ihm beschriebenen Krankheit, 
welche auch heute noch geltend gemacht werden dürfen. Bright 
nimmt wiederholt für seine Krankheit den entzündlichen Cha- 
rakter in Anspruch«); von diesem Standpunkte aus räth er z. B. 
das acute Stadium mit Merkur, Antimon, Opium und Blutent- 
ziehungen zu behandeln. Des Weitem schränkt er die Aetio- 
logie des Nierenleidens in bestimmte Gränzen insofern ein, als 
er«) „die verschiedenen Schädlichkeiten durch die Vermitt- 

1) Vergl. Christi »on, üeber die GmnuUrentortnng der Nieren. (Vorrede) 

2) Leyden (Verhandlungen des Congresses (Br innere Medicin. Erster Con- 
gr^. Wiesbaden 1882, S. 20) bemerkt gegenüber Rosenstein, welcher gleich- 
falls d.e Meinung vertritt, das. bereite Bright die von ihm geschilderte Nieren- 
krankheit rar eine Entiündung erklärt hat: „Ich habe diese ErkUmng in den 
Arbeiten Bright . nicht Buden können. Er«t Reinhardt und Frerichs 
«Bhrten den Begriff der EntaOndung, der diffusen Nephritis ein." - Bright redet 
allerdings nirgend, von Nephrit«, gebraucht dagegen an entecheidender Stelle wieder- 
holt den Ausdruck entaflndlich. (Guy's hosp. rep. 1886, 1. p. 371, 877. 1840. 
%. p. 108). — Da» «.hon lange vor Reinhardt und Frerichs die Frantosen, 
nunenüich Ray er, freilich ebenso wie Bright ohne Kenntniss der feineren ana- 
tom.«hen Verh«tni»e, den Morbus Brightii _ ,u Ubaeiten Brighf. 
(1840) - als Nephritis auffassten, Ut bekannt genug, Bright scheintauch 
niemals gegen diese An«!hauung Einwand erhoben >u haben. - Christison (1. c.) 
be.we.felt gegenüber Ray er bloss „für manche FSlIe" den entsündlichen Charakter 
der Krankheit (1838). 

8) Guy»» hosp. rep. 1840. V. p. 108. 



lang des Magens und der Haut auf die Nieren wirken 
lässt, so dass das normale Gleichgewicht der Circulation gestört 
und ein entschieden entzündlicher Zustand in den Nie- 
ren herbeigeführt wird. Dauert dies längere Zeit fort, so erfahrt 
die Structur der Niere bleibende Veränderungen/^ Jedenfalls wer- 
den durch diese Sätze B r i g h t ' s eine Reihe entzündlicher Nieren- 
erkrankungen ausgeschlossen, so namentlich diejenigen, welche auf 
primären Läsionen der Harnwege beruhen. Verallgemeinert man 
den ätiologischen Begrifi Bright's einigermaassen , so wird man 
diejenigen Nephritiden zum Morbus Brightii rechnen dürfen , deren 
Erreger den Nieren auf dem Blutwege zugeführt werden. — Dass 
B r i g h t ausschliesslich krankhafte Zustände in Betracht zog, welche 
beide Nieren in diffuser Weise in Mitleidenschaft setzen, 
geht aus seinen Schilderungen ohne Weiteres hervor. — Unter den 
Symptomen des in Bede stehenden Leidens legt Brigh t den Schwer- 
punkt durchaus auf die Ausscheidung eines eiweisshaltigen 
Urin es. — Gegenüber dem schon zu seinen Lebzeiten aufgetauch- 
ten Missverständniss , als ob im Hydrops das Wesentliche seiner 
Krankheit zu erblicken sei, äussert er sich in ganz unzweideutiger 
Weise dahin *): „Es kann den praktischen Aerzten niemals ge- 
nügend ans Herz gelegt werden, dass das Anasarka, welches so 
oft mit dieser Krankheit verknüpft ist, nur ein Symptom dar- 
stellt Die Krankheit kann in aller ihrer Stärke bestehen, mit 
ihren plötzlichen und verderblichen Attaken, ohne dass e i n e S p u r 
von Hydrops vorhanden wäre*)." 



1) Oay*8 bosp. rep. 1836. I. p. 871. 

2) Es ist schwer verständlich, wie Leyden (1. c), welcher bei seiner Diir- 
stellong des Morbus Brig^htii nach Krftften den historischen Standpunkt zu bewahren 
sieb bemfiht, geradezu im Gegensatz zu Hrlght, den Hydrops in den Vordergrund 
stellt. „Morbus Brightii ist diejenige Form der diffusen Nierenerkranknng , welche 
mit Albuminurie einhergeht und wenigstens der Regel nach wfthrend einer Periode 
ihres Verlaufes mit Hydrops verbunden ist. — Nephritis ist nur ein Theil derjenigen 
Nierenerkranknngen f welche zum Morbus Brightii gehSreUf und wir werden 
nicht einmal jede Nephritis zum M. Brightii rechnen, weil sie 
sum Theil so leicht sind, dass sie niemals zu Hydrops führen." — 
Man mos« Rosenstein vollständig Recht geben , wenn er Leyden gegenüber , 
ganz in Uebereinstimmung mit Brigbt, daran festhält, dass der Hydrops keines- 
wegs für die Diagnosestellung des M. Brightii ein unentbehrliches Sjrmptom darstellt. 
Man kann Leyden nicht einmal insoweit beistimmen , dass der Hydrops als ein 
verlässlicber Maassstab für die Schwere eines Falles verwerthet werden könnte. 
Todesfälle insbesondere an acutem M. Brightii, z. B. durch Urämie, ohne dass 
Wassersucht vorbanden wäre, gehören nicht zu den grossen Seltenheiten; ganz ab- 

1» 



Wenn ich demnach in wesentlicher Uebereinstimmung mit froher 
schon aufgestellten Definitionen den Begriff des Morbus Brightii, wel- 
che Krankheitsgruppe die nachfolgenden Mittheilungen zum Gegen- 
stande haben sollen, dahin umschreiben möchte, dass er mit der 
diffusen, doppelseitig auftretenden, hämatogenen 
Nierenentzündung gleichbedeutend ist, so dürfte sowohl der 
Darstellung Bright 's die gebührende Rücksicht getragen, als auch 
eine im weiteren Sinne einheitliche klinische, anatomische 
und ätiologische Auffassung ermöglicht sein. Die entzündliche 6e- 
fässalteration im Sinne Cohnheim's, welche zum Exsudat führt, 
bildet in erster Linie das klinisch und anatomisch durchgreifende 
Merkmal. Die Erregung der Nephritis durch Reize, welche auf 
dem Wege des Blutes den Nieren zugeführt werden, gränzt den 
Morbus Brightii von jenen Nierenentzündungen ätiologisch ab, für 
welche eine anderweitige Entstehung, von den primär erkrankten 
Harn wegen aus, durch Trauma u. s. w., geltend gemacht werden 
muss. 

Sämmtliche in diesem ersten Theil verwertheten Fälle stammen 
aus Zürcher Kliniken. Ich bin den Herren Professoren Hugue- 
nin, Wyss und Krön lein für die bereitwillig ertheilte Erlaub- 
niss, die betrefifenden Krankengeschichten benutzen zu dürfen, zu 
aufrichtigem Dank verpflichtet 

gesehen davon , dasa denn doch die directe Abhängigkeit des Hydrops von der 
Nierenveränderung namentlich dnrch C o h n h e i m xam Mindesten sehr zweifelhaft 
geworden bt. Bright steht in dieser Frage entschieden auf einem befriedigenderen 
Standpunkte als ein Theil seiner Nachfolger. — Zu welch' willkürlicher und ver- 
wirrender Systematik es übrigens fuhrt, wenn das Vorhandensein oder sogar der Grad 
eines nicht constanten Symptomes xum leitenden Princip bei der Eintheilnng der 
Krankheiten erhoben wird, zeigt sehr klar gerade die Leyden'sche Begriffs- 
bestimmung des M. Brightii, gemäss welcher z. B. eine Nephritis bei croupöser Pneu- 
monie , wenn sie mit Wassersucht verläuft , zum Morbus Brightii gerechnet, bei Ab- 
wesenheit des Hydrops dagegen von dieser Krankheitsgruppe ausgeschlossen werden 
müsste. 



I. Zur Pathogenese des Morbus Brightii. 

In der Discussion über das Wesen des Morbus Brightii steht 
heutzutage die Frage nach dem Beginne des entzünd- 
lichen Processes mit in erster Linie. 

Bei der Erörterung dieses Gegenstandes, in dessen Auffassung 
die Autoren bekanntlich noch vielfach in entgegengesetzten Rich- 
tungen auseinandergehen, müssen meines Erachtens zwei Gesichts- 
punkte als grundsätzlich verschieden getrennt werden. 

Es kann sich nämlich zunächst um die Entscheidung handeln, 
an welchen Theilen der anatomisch und functionell so difierent zu- 
sammengesetzten Drüse die Entzündung zuerst in die Erscheinung 
tritt, ohne dass man sich auf eine weitere Scheidung der den be- 
treffenden Drüsenabschnitt bildenden in ihrer Bedeutung verschie- 
denen Grewebe einlassen würde. Erkranken zuerst die Glomeruli? 
Schliesst sich die Entzündung der Gefiisse im übrigen Kindenparen- 
chym zeitlich erst an die Glomerulonephritis an? Oder kann der 
Morbus Brightii einsetzen ohne von vornherein die Malpighi'schen 
Körperchen in Mitleidenschaft zu ziehen? Besteht überhaupt ein 
gewisses gegenseitiges Abhängigkeitsverhältniss zwischen diesen ver- 
schiedenen Lokalisationen der Entzündung? 

Es leuchtet ohne weiteres ein, dass diese Auffassung des Streit- 
punktes, welche sich aus einer wohlbegründeten Berücksichtigung 
des eigenthümlichen Aufbaues des Organes ergibt, für die kli- 
nische und anatomische Auffassung des Morbus Brightii von nicht 
geringem Interesse sein muss. Um nur beiläufig auf einen Um- 
stand aufmerksam zu machen, würde eine interstitielle plastische 
Nephritis, ohne primäre Betheiligung der Glomeruli, welche zu einer 
obliterirenden Arteriitis führt, sehr wohl zunächst im klinischen 
Sinne latent , späterhin, bei secundärer Verödung der Glomeruli in 
Folge der Circulaüonsstörung unter dem Bilde der arteriosklero- 
tischen Schrumpfiliere verlaufen können , ohne dass man das Recht 



hätte, eine derartige Erkrankung aus dem Gebiete der Entzündung 
des Morbus Brightü, zu streichen. 

Eine weitere Fragestellung geht mehr von einem allgemein- 
pathologischen Standpunkt aus, indem sie eine scharfe Gränze 
zwischen den specifischen und den nicht specifischen 
Formelementen der Niere als möglichen Ausgangspunkt der 
Entzündung zieht. In der kürzesten und zugleich allgemeinsten 
Fassung würde sie demgemäss lauten: Beginnt die Entzün- 
dung bei Morbus Brightii an den epithelialen Be- 
standtheilen oder an dem Blutgefässbindegewebs- 
apparat? 

Die Gleichstellung und Vermischung dieser beiden doch offen- 
bar wesentlich verschiedenen Seiten unseres Problems, welche sich 
noch vielfach bis in die neuesten Veröfifentlichungen hinein vorfin- 
det, scheint mir in das sowieso schon genügsam verwirrende Bild 
des Morbus Brightii noch weitere Unklarheiten hineinzutragen. Ins- 
besondere mit Bezug auf die Bolle , welche der Glomerulus bei der 
Nephritis zu spielen hat. Nimmermehr darf der Knäuel des Mal- 
pighi'schen Körperchens, wie dies wohl geschehen ist , in dem letz- 
tern, pathogenetischen Sinne als Einheit aufgefasst werden, so lange 
er functionirende Epithelien und Gapillaren aufweist; im Gegentheil 
muss er, ganz in Uebereinstimmung zu den übrigen Drüsentheilen, 
als zusammengesetzt aus specifischen und nicht specifischen Ele- 
menten aufgefasst und demgemäss unter pathologischen Umständen 
in seinem Verhalten beurtheilt werden. 

Die anfängliche Lokalisation der Entzündung soll an späterer 
Stelle noch Erwähnung finden; für gewisse chronische Formen des 
Morbus Brightii halte ich es zum Mindesten noch nicht für be- 
wiesen, dass die gegenwärtig mit so grosser Vorliebe in den Vorder- 
grund gestellte Glomerulonephritis in der That allemal den Aus- 
gangspunkt bildet 

Die Ansichten, welche Seitens der Autoren über die theore- 
tisch wenigstens wichtigere Frage, welche ich hier zur Sprache 
bringen möchte, ob die specifischen, ob die nicht specifischen Ge- 
webe primär beim Morbus Brightii erkranken, geäussert worden, 
sind schon so vielfach, ganz neuerdings von FischP) in dankens- 
werther Weise zusammengestellt worden, sodass ich mich füglich 



1) BeobAchtang«!! über den Beginn der Nephritis. Zeitschrift für Heilkande, 
Bd. V 1S84. 



darauf bescliränkeii darf, nur die hauptsächlichsten Gesichtspunkte 
noch einmal in Kürze wiederzugeben. 

Die Diagnose des Morbus Brightii kann nur aus dem klinischen 
oder anatomischen Nachweise des entzündlichen Exsudates erschlossen 
werden. Ich brauche somit das heikle Gebiet der „rein paren- 
chymatösen Entzündung^^ im Sinne Virchow's, „wo der 
Prooess im Innern des Gewebes und zwar mit Veränderungen der 
Gewebselemente selbst verläuft, ohne dass eine frei hervortretende 
Ausschwitzung wahrzunehmen ist^^S g&r nicht zu betreten. Bei- 
läufig bemerkt, habe ich mich in Fällen, welche dieser Entzündungs- 
form allenfalls hätten zugerechnet werden können, vergebens be- 
müht, an den Epithelien im Zustande der „parenchymatösen Schwel- 
lung*^ irgendwdche progressive Veränderungen, namentlich Kem- 
theilungsfiguren , nachzuweisen. Auf den Versuch Aufrecht's, 
die parenchymatös entzündeten Nierenepithelien mit der aktiven 
Leistungsfähigkeit der Exsudation zu begaben und derart den „fol- 
genschweren Irrthum*)" Virchow's, „welcher der parenchyma- 
tösen Entzündung den degenerativen Charakter vindidrte^S einiger- 
maassen wieder gut zu machen, muss ich später noch zurückkommen. 

In etwas schematischer Darstellung lassen sich von vornherein 
etwa folgende Auffassungen des Verhältnisses zwischen den Erkran- 
kungen des specifischen und nicht specifischen . Nierengewebes als 
möglich anführen: 

1. Die Veränderungen am Blutgefässbindegewebsapparat einer- 
seits, am epithelialen Parenchym andererseits, mag man diese nun 
als entzündliche oder degenerative ansehen, verlaufen unabhängig 
von einander; die entzündungserregende Schädlichkeit vermag dem- 
gemäss die ersteren allein oder in Verbindung mit epithelialen Lä- 
sionen in beliebiger Beihenfolge hervorzurufen. 

2. Der Entzündungsreiz schädigt ausschliesslich den Blutgefäss- 
bindegewebsapparat ; die specifischen Elemente erkranken secundär 
in Folge der durch die Entzündung gesetzten Ernährungsstörung. 

3. Die Epithelien leiden primär ; die zur Exsudation führende 
Gefässveränderung ist erst die Folge der Epithelerkrankung. 

Für aUe diese etwas exclusiven Anschauungsweisen sind wie 
b^annt im Laufe der Jahre namhafte Autoren eingetreten, während 



1) Die CeUiÜJuriMtUiologie 1871. S. 480. 

S) Di« Entstehnng der fibrinöBen Harncylinder und die pftrencfaymatöse Entzün- 
dang; CentrAlbUtt L d. med. Wise. 1878, Nr. 19. 
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es sich nicht verkennen lässt, dass in neuester Zeit im Allgemeinen 
eher die Neigung vorherrscht, die anatomischen Vorgange weniger 
scharf zu umgränzen, dem pathologischen Geschehen einen weiteren 
Spielraum zuzugestehen. 

Aus der Reihe der Namen, welche nicht geneigt sind, die Er- 
krankung beider Gewebe von einander abzuleiten, führe ich Vir- 
chow^) um so lieber an, als er gleichzeitig mit unzweideutigen 
Worten der Lehre von der primären Epithelläsion entgegentritt, deren 
Widerlegung der Hauptzweck der nachfolgenden Auseinandersetzun- 
gen sein wird. 

„Manohe haben bezweifelt, ob man in der That ein Beoht habe, 
diese (parenchymatösen) Vorgänge als Entzündungen und als unmit- 
telbare Wirkungen der Entzündungsursaohe anzusehen. Insbesondere 
ist die Meinung aufgestellt worden, die parenchymatösen Yeränderungen 
seien nur die Folge primärer Veränderungen in dem Inierstitialgewebe. 
An den Nieren z. B. erkranke das Epithel nur deshalb, weil das umge- 
hende Bindegewebe verändert sei. Ich muss dies bestimmt in Abrede 
stellen. £s gibt sehr ausgedehnte interstitielle Nephri- 
tiden, bei denen das Epithel wenig oder gar nicht 
verändert wird, und ebenso die allerstärksten parenohymatöseD 
Formen, bei welchen, wenigstens von Anfang an, das Intersütialgewebe 
ganz intakt isf 

Die zweite der genannten Anschauungen gründet sich in erster 
Linie auf die Untersuchungen von Reinhardt'), Frerichs') 
und Klebs^); neuerdings scheint der Letztere auch eine gleich- 
zeitige Erkrankung der Gefässe und der Epithelien im Beginne der 
Nephritis anzuerkennen ^). 

In der primären Epithelerkrankung endlich er- 
kennen Aufrecht und Weigert, allerdings von ver- 
schiedenen Vorstellungen ausgehend, den regelmäs- 
sigen Ausgangspunkt jeder Nephritis, das pathogene- 
tische Princip des Morbus Brightii. 

Die Ansichten Aufrecht's, wie er sie in einer ganzen Reihe 
von Aufsätzen und neuerdings an dem ersten Ciongresse für innere 



1) Die CdlnUrpatbologie 1871, S. 381. 

2) Annalen des Charitö-Krankenhaases I. 1850. 
8) Oio Brigfat'sche Nierenkrankheit 1861. 

4) Handbuch der patholog. Anatomie I. 1876. 

5) Verhandlangen des Congresses ftir innere Medicin. Erster Congress 1882. 



Medicin, ohne auf erheblichen Widerspruch zu stossen, vorgetragen 
hat^), gestatten eine verhältnissmässig kurze Zusammenfassung: 

Die Epithelien der Hamkanälchen und der Glomeruli sind spe- 
dfisch gebaut und besitzen eine Affinität zu verschiedenen Stoffei^; 
unter dem Einfluss entzündungserregender Beize gerathen sie in 
parenchymatöse Entzündung, ohne indessen dabei zu Grunde zu 
gehen; im Gegentheil verhalten sie sich aktiv, indem sie in Form 
heller grosser Tropfen ein Secret liefern, welches zur Bildung von 
Hamcylindem Veranlassung gibt Im Gegensatz zu Y i r c h o w vin- 
didrt Aufrecht dieser parenchymatösen Entzündung einen eminent 
regenerativen Charakter. In den Epithelien gehen nun chemische 
Vorgänge vor sich, welche das interstitielle Gewebe nachträglich 
in Mitleidenschaft ziehen. Die interstitiellen Entzündungsprocesse 
manifestiren sich als Wucherungen an den fixen Zellen resp. Kernen. 
Die weissen Blutkörperchen spielen dabei keine Bolle. 

Man durfte billigerweise erwarten, dass Aufrecht für seine 
obige Theorie, welche durchweg von den gewohnten Begriffen ab- 
weicht, vollgültige, die objektive Beurtheilung aushaltende Beweise 
beibringen würde, zumal da er versichert, den bei derartigen Unter- 
suchungen allein berechtigten Weg der Induction eingeschlagen zu 
haben. Da stösst man nun von vornherein auf eine bedauerliche That- 
sache, welche wenig geeignet erscheint, Vertrauen indieAufrecht'- 
sche Darstellung zu erwecken. Es handelt sich um anatomische Ver- 
änderungen bei der Nephritis des Menschen; vergebens aber durchgeht 
man sämmtliche Schriften Aufrecht's: von einer histologischen 
Beschreibung auch nur einer einzigen in den Anfängen der Ent- 
zündung begriffenen menschlichen Niere findet sich keine Spur. Die 
mitgetheilten Fälle von Hydronephrose mit diffuser Nephritis') in 



1) A. Die Entstehung der fibrinösen Harncylinder und die parenchymatöse Ent- 
inndong; CentralbUtt für die modicinischen Wissenschaften 1878 Nr. 19. 

b. üeber die Herkunft der Zellen bei der diffusen interstitiellen Nieren • und 
Leberentsfindung ; ebenda Nr. 35. 

c. Zur Pathologie der Nephritis; Deutsche med. Wochenschrift 1878 Nr. 36 u. 37. 

d. Die diffuse Nephritis und die Entzündung im Allgemeinen 1879. 

e. Deber Entzündung; Pathologische Mittheilungeu I. 1881. 

f. Die Nephritis nach Cantharidin , ebenda II. 1883. 

g. Verhandlungen des Congresses für innere Medicin 1882. 

b. Die Schrumpfniere nach Cantharidin , Centralblatt f. d. m. W. 1882 Nr. 47. 
i. Ueber Nephritis, insbesondere die chronisch -hämorrhagische Form derselben, 
Deutsches Archiv f. kl. Med. Bd. XXXII 1883. 
8) Die diffuse Nephritis. 
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Folge von Ureterenoompression durch Uteruscarcinome , die zudem 
für die hämatogene Nierenentzündung sich nicht ohne Weiteres 
yerwerthen lassen, hält Aufrecht selbst mit Recht nicht für ge- 
eignet, gegentheilige Ansichten zu entkräften. 

In Wirklichkeit stützt sich Aufrecht in erster Linie auf das 
allzeit willfährige Thierexperiment Ich bin weit entfernt, zu 
behaupten, dass dasselbe nicht gerade für die Beantwortung der 
Frage nach dem anatomischen Beginne der Nephritis, bei der sel- 
tenen Gelegenheit, einschlägiges Material vom Menschen zu er- 
langen , mit Nutzen herangezogen werden könnte. Dann aber biete 
man umfassende Untersuchungsreihen, dann begnüge man sich nicht, 
dies oder jenes beliebige Moment auf die Nieren einwirken zu 
lassen; eine erschöpfende vergleichend - experimentelle Arbeit in 
dieser Richtung würde, mit Kritik verwerthet, auch für die Lehre 
des Morbus Brightü, die sich entschieden, wie immer wieder nach- 
drücklich hervorgehoben werden muss, in den grundlegenden Fragen 
auf die Untersuchungsergebnisse entzündeter Nieren vom Men- 
schen gründen muss, als Ergänzung von unbestreitbarem Werthe 
sein. Wenn uns aber Aufrecht zumuthet, ihm auf Grund seiner 
einseitigen Ureterunterbindungen und seiner Versuche an 
Kaninchen mit Cantharidin Glauben schenken zu sollen, so ge- 
schieht dies ungefähr mit der gleichen Berechtigung, wie wenn 
R i b b e r t * ), der „bei der Scarlatinanephritis, bei Ureterenstauung, 
bei anämischen Zuständen, bei cachectischen Individuen, ferner 
auch bei Vergiftung durch Phosphor und Garb Ölsäure 
und nach temporärer Arterienabklemmung die Glome- 
rulonephritis die diffusen Processe einleiten^^ sah, nun „ohne Weiteres^^ 
auf alle übrigen akuten und chronischen Entzündungen die gleiche 
Entstehungsweise überträgt. In ähnlicher unkritischer Verallge- 
meinerung vereinzelter Thatsachen könnte ich auf Grund eigener 
Thierexperimente den Schluss ziehen, dass jede Nephritis bei in- 
takten Epithelien interstitiell beginnt. 

Ueberdies dürfen die bezüglichen Angaben Aufrecht's keines- 
wegs den Anspruch erheben, als unanfechtbare Thatsachen in der 
Discussion gewürdigt zu werden. Zunächst die Gantharidin- 
nephritis*). 

„Die Erkrankung beginnt mit einer Veränderung der Epithelien. 
Sie sowohl wie ihre Kerne schwellen an, innerhalb ihres FrotoplaBmas 

1) Nephritis und Albuminurie 18S1 Seite 49. 

2) Die Nephritis nach Cantharidin , a. a. O. S. 88. 
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eDtstehen hyaline Kugeln. Am heryorragendsten betheiligen sich die 
Epithelien der Kapseln, demnäehst die der Glomeruli und der Harn- 
kanälcheD. 

3>ie Fibrincylinder entstehen aus den in den Epithelien gebildeten 
Kugeln; sie sind eine durch chemische Heizung herbeigeführte aktive 
Leistong der Epithelien. 

Im Anschluss an die Veränderung der Epithdlien und nach der- 
selben beginnt eine Schwellung der Kerne der Glomerulus-Capillaren 
und eine gleiche der Kerne in den Membranae propriae. Jene führt 
zur Behinderung der Circulation und später zur Verödung dos Glomerulus. 

Als letzter Vorgang in der zeitlichen Beihenfolge stellt sich eine 
S<^wellung der Kerne der Glomeruluskapsel sowie derer in den Inter- 
stitieo ein.'' 

Bei aufmerksamer Durchmusterung der Auf rech tischen Thier- 
Yersucfae stösst man auf einzelne Befunde, welche sich mit der ge- 
gebenen zusammenfassenden Darstellung nur schwer vereinigen 
lassen; Aufrecht selbst sind dieselben nicht entgangen: 

,yOhne jede Betheiligung des Blutes geht es freilich in den ersten 
Stadien der durch das Gantharidin erzeugten Entzündung nicht ab. 
Bisweilen findet man innerhalb der Malpighischen Kapsel freie, rothe 
Blutkörperchen, sehr selten nur einzelne gekörnte weisse Blutkörperchen.'' 

Also doch Zeichen , dass sehr frühzeitig die Capillarwände der 
Glomeruli für Formelemente durchgängig werden, welche normaler 
Weise im Blute zurückgehalten werden; ein Befund, welcher die 
ganze Frage nach dem Beginn des nephritischen Processes unmittel- 
bar betrifit und nothwendigerweise eine einlässlichere Prüfung der 
vorliegenden Gefässveränderung nach sich ziehen musste. Statt 
dessen hilft sich Aufrecht mit folgendem ausweichenden Satze 
über das Dilemma hinweg: 

„Es kann sich aber hierbei nur um eine wahrscheinlich durch die 
Erkrankung des Epithels bedingte Zerreisslichkeit der Gapillaren des 
Gefassknäuels handeln, von einer Entzündung im Sinne der Gohn- 
heim'schen Theorie kann um so weniger die Rede sein, da in dieser 
Zeit thatsächlich nichts weiter vorhanden ist, wie eine Erkrankung 
aller epithelialen Elemente." 

Thatsächlich besteht eben doch eine abnorme Durchlässigkeit 
der Capillarwände ; dass dieselbe nicht-entzündlicher Natur sei, ver- 
mag Aufrecht so wenig zu beweisen, als dass die von ihm ad hoc 
geschaflfene „Zerreisslichkeit der Gapillaren^^ von der primären Epi- 
thderkrankung abhängt 

Weit mehr indessen, als diese ungelöst gebliebenen Wider- 
sprüche, fällt ins Gewicht, dass von Seiten hervorragender Histo- 
logen die Gantharidinnephritis eine von der Auf rech tischen voll- 
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kommen abweichende Darstellung gefunden hat, wobei es völlig 
dahingestellt sein mag, ob diese verschiedenen Untersuchungsre- 
sultate auf der wechselnden Darreichung des Giftes, auf individu- 
ellen Eigenthümlichkeiten der Versuchsthiere oder auf andern mehr 
oder weniger zufälligen Verhältnissen beruhen. Ich beschnuike 
mich darauf, CorniP) anzuführen: 

,,L'empoi8onnement suraigu par la caDtharidine d^termine d'abord 
sur le rein, presque aussitot apres son introduction bous la peau, la 
sortie des globales blancs et des globules rouges des 
yaisseaux glom^rulaires, l'imprdgnatiou et le gonflement des cel- 
lules de la capsule, des glom^rules et des tubes contournds par un 
liquide contenant des granulatioos h^matiques; peu de temps apres, il 
se manifeste une ioflammation des tubes droits et collecteurs, caracte- 
risce par une modificatioD de la forme de leurs cellules et par la mi- 
gration des luucocytes.'^ 

Nach den Versuchen, die ich selbst an Kaninchen angestellt 
habe, muss ich, gegenüber Aufrecht, welcher die seinen Ansich- 
ten entgegenstehenden Arbeiten völlig vernachlässigt, hervorheben, 
dass meine Befunde im Wesentlichen mit denen Cornirs sich 
decken, dass die Erkrankung der Glomeruluscapillaren , die ich 
ebenfalls als entzündlich ansehe, zum mindesten gleichzeitig mit 
den Epithelveränderungen eintrat und dass sich für die Annahme 
einer Abhängigkeit der ersten von den letzteren durchaus keine 
Gründe darboten, nicht einmal in dem zweideutigen Sinne des post 
hoc ergo propter hoc *). 

Noch weniger beweiskräftig scheinen mir die Ergebnisse der ein- 
seitigen Ureterunterbiudung Aufrecht's zu sein, welche 
mit den eben besprochenen Befunden bei Cantharidinvergiftung in 
allen wesentlichen Punkten so übereinstimmen, dass ihre Wieder- 
gabe wohl unterlassen werden kann. Zugegeben, dass bei diesem 
Thiervcrsuch an eine primäre Parenchymläsion zeitlich sich eine 
interstitielle Entzündung anschliesst; zugegeben, dass die letztere 
wirklich durch die Epithelerkrankung verursacht wird — was geht 
daraus einzig und allein hervor? Nichts mehr und nichts weniger, 

1) Recherchea histologiques sor l'action toxiqae de la cantharidine. Juurnal de 
l'anatomie et de la physiologie 1880. — Man vergleiche ferner die mit bemerkens- 
werther Vorsicht in der Verwerthnng des Thierexperimentes geschriebene Arbeit von 
Germ o Dt, Contribatiou ä Tötude exp^rimentale des ncphrites, Paris 1883. 

2) Auch die neueste, während des Druckes dieser Arbeit erschienene MittheUnng 
ttber Cantbaridinnephritis verlegt den Beginn des entzündlichen Processes in die Ca- 
pillaren ; die parenchymatösen Veränderungen sind als secundäre Ernährungsstörungen, 
nur a. Th. als directe Wirkung des ausgeschiedenen Cantharidins anzusehen, (lieber 
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als dass die Nephritis bei der in Frage stehenden Versuchsanord- 
nimg den beschriebenen anatomischen Verlauf nehmen kann. Wenn 
nun aber Aufrecht auf Grund dieses Experimentes sämmtliche 
Nephritiden in übereinstimmender Weise beginnen lassen will, so 
muss dieses Vorhaben überdies schon deshalb als ein ganz verfehl- 
tes zurückgewiesen werden, weil die Nierenentzündung, welche durch 
Hamstauung entsteht, mit der hämatogenen Nephritis, an welche 
sich die Lehre vom Morbus Brightii in erster Linie anzuschliessen 
hat, als aetiologisch völlig verschieden nicht in Parallele gesetzt 
werden darf. 

Die Befunde Aufrecht's bei seinen Dreterunterbindungen ste- 
hen übrigens nicht einmal für die specielle Frage unbestritten da; 
zu völlig andern Resultaten gelangt z. B. Germont'), welcher u. A. 
durch Anwendung der antiseptischen Technik die zufällige Beimi- 
schung eines Eiterung erregenden Entzündungsreizes vermied, wäh- 
rend die Versuche Aufrecht's wenigstens zum Theil in dieser Hin- 
sicht nicht rein genannt werden können; seine sorgfältigen histo- 
logischen Untersuchungen fasst Germont wie folgt zusammen: 

,,£n r^sum^, nous n'avons obtenu par la ligature de Turetere que 
des l^ons passives, purement mdcaniques, et nous n'ayons pu oon- 
stater la tum^&ction trouble ni raug:mentation souvent Enorme de vo- 
lume des ^pith^ums qui caraot^rise les n^phrites Epitheliales propre- 
ment dites, et de meme, dans les phases ult^rieures, nous n'avons point 
TU se d^velopper de n^phrite interstitielle.'^ 

Die ganze Darstellung des nephritischen Processes bei Auf- 
recht trägt, wie seine Entzündungslehre überhaupt, ein durchaus 
subjectives Gepräge; eigne Befunde erfahren eine willkürliche Deu- 
tung; Angaben anderer Untersucher, welche man als mehr oder 
weniger gesichert anzusehen gewohnt ist, werden kurzweg in Ab- 
rede gestellt oder des Gänzlichen übergangen. So mag denn die 
unerspriessliche Arbeit einer einlässlicheren Kritik hier unterbleiben. 
Nur einige Punkte sollen erwähnt werden, um die obigen Sätze zu 
rechtfertigen. 

Aufrecht*) sa^: ^^Bezüglich der Bildung der fibrinösen Harn- 
cylinder sprechen alle positiven Thatsachen dafür, dass sie innerhalb 
der Epithelien ihren Anfang nehmen, und zwar durch Vermittlung 
hyaliner Kugeln, welche in Anbetracht des Umstaudes, dass die Zellen 
dabei erhalten bleiben, nur als ein durch die Reizung herbeigeführtes 

die AlteratioD des Gefitossystems und der inneren Organe in Folge von Cantharidin. 
Ton Dr. Langowoi; Fortschritte der Medicin, 1884; Nr. 13.) 

1) a. a. O. S. 59 und 60. 

S) Die Nephritis nach Cantharidin; a. a. O. S. SS. 
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Secretionsproduct der Zellen anzusehen sind. — Wer aber troiz alle- 
dem an der Ansicht festzuhalten geneigt ist, dass die Fibrinojlinder 
nur eine Gerinnungsform des aus dem Blute ausgetretenen Fibrins sind, 
dem bleibt dafür wohl kaum mehr Anhalt wie die einfache Vermu- 
tung. Es giebt keine positive Thatsaohe, welche hierfür 
spräche." 

Die Untersuchung entzündeter Nieren vom Menschen hätte Auf- 
recht vor derartigen höchst einseitigen Aufstellungen bewahren 
können; die Entstehung der sogenannten Fibrincylinder aus hyali- 
nen Tropfen spielt bei der Nephritis, wenn sie überhaupt in Be- 
tracht zu ziehen ist, eine ganz imtergeordnete Rolle. Hyaline Cy- 
linder kommen bekanntlich ausserordentlich häufig vor ohne nach- 
weisliche Epithelveränderungen. 

Den Beweis dafür, dass die entzündeten Epithelien der Glome- 
ruli und Hamkanälchen aktiv erkranken, bleibt Aufrecht schul- 
dig; die Bildung hyaliner Kugeln in ihrem Innern, ein noch nicht 
sicher gestellter Vorgang, kann sehr wohl der Ausdruck einer ein- 
fachen Ernährungsstörung sein. Wenn Aufrecht des Weiteren 
anführt, dass im ganzen Verlaufe der Krankheit ein Untergang der 
Epithelien nicht zu konstatiren sei, wenn er die Umwandlung der- 
selben in blasse, kleine, kernhaltige Zellen betont, so übersieht er, 
dass gegentheilige gerade in Bezug auf die epithelialen Processe 
sehr sorgfältig angestellte Untersuchungen ' ) vorliegen, dass femer 
diese Atrophie der Epithelien ihre vollberechtigte Erklärung in der 
von Aufrecht selbst beschriebenen Circulationsbehinderung und 
späteren Verödung der Glomeruli findet. 

Für die Betheiligung der weissen Blutkörperchen am nephri- 
tischen Process lässt Aufrecht keinen Raum offen; die intersti- 
tielle Entzündung spielt sich nach ihm durchaus nur an den fixen 
Gewebselementen , an den Kernen der Glomeruluscapillaren , der 
Membranae propriae, der Glomeruluskapsel sowie der Interstitien 
ab. Möglich, dass die von Aufrecht untersuchten Kaninchen- 
nieren diese Verhältnisse zeigten; für die menschliche Nephritis 
steht, so lange nicht das Gegentheil bewiesen wird, weiterhin die 
Thatsache zu Recht, dass neben der Wucherung der fixen Kerne und 

1) SchAchowRf UntersachnDgen über die Nieren. J. D. Bern 1876. III. 
Wirknng der Caothariden anf die Nieren: i,Wir haben hier das reinste Bild der pa- 
renchymatösen Entsfindung mit Ausgang theils in Absterben der Zellen 
nnd Ausscheidung derselben in Form von Cylindern durch den 
Harn, theils in Zerfall der fettig degenerirten Epithelien in Fett- 
tropfen, die sich ebenfalls im Harn nachweisen lassen/* 
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Zellen den Lenkocyten eine Betheiligung am interstitiellen Entzün- 
dnngspTOGess zukommt; der principielle Einwand Aufrecht's, dass 
„es bei der difiiisen interstitiellen Nephritis niemals zur Eite- 
rung, der ausschliesslichen Domäne weisser Blutkör- 
perchen kommt^\ beruht wohl auf einem Missverständniss. 

Ich vermag danach den mit so grosser Sicherheit auftretenden 
Arbeiten Aufrecht's irgend welche allgemeine Bedeutung für 
die Lehre des Morbus Brightii nicht beizumessen; eine Nöthigung, 
seinen Ansichten durch neue Untersuchungen entgegen zu treten, 
liegt zur Zeit nicht vor. Im Gegentheil darf man mit Fug und 
Recht anAufrecht die Bitte richten, durch Erweiterung seiner 
Thierversuche, namentlich aber durch Mittheilung beweisender Be- 
funde aus dem Gebiete der menschlichen Nephritis seinen Ansichten 
kräftigere Stützen zu verleihen; bis dahin können dieselben mehr 
als hypothetischen Werth nicht beanspruchen. 



In einem sehr lesenswerthen Aufsatz >) fasst Weigert seine 
Ansichten über Entzündung, wie sie sich bei ihm einerseits aus 
der Betrachtung der Gewebsregenerationen unter physiologischen und 
pathologischen Verhältnissen, andererseits aus eignen Untersuchun- 
gen, so namentlich über die Entwicklung der Pockenefflorescenz, 
über die Einwirkung mancher mykotischen Stofle, über den Croup, 
die Diphtheritis, die Nephritis, die fibröse Myocarditis, über 
manche Fälle von Atherom herausgebildet haben, wie folgt zusammen : 

,^edes Irritament, das überhaupt auf den Körper krankhaft ein- 
wirkt, hat eine gewebsschädigende Wirkung. Betrifft diese Oewebs- 
flchädigung direot oder indirect die Gefässe in specifischer Weise, 
80 folgt eine Entsündung; werden durch dieselbe Hemmnisse zer- 
storty welche die Gewebe hinderten , den ihnen innewohnenden forma- 
tiren Trieb zu bethätigen, so werden Gewebswucherungen eintreten 
(mit oder ohne Entzündung), wenn diese nicht etwa ebenfalls durch 
schädliche Einflüsse hintangehalten werden. Auch die mit Ent- 
zündung auftretenden Gewebswucherungen sind nicht 
eine einfache Folge der Gefässyeränderungen, sondern 
bestehen nur bei gleichzeitigen Gewebsdefecten. Alle 
formativen Zellwucherungen bei 'Entzündungsreizen', 
sind in die Reihe der regenerativen zu stellen, ohne dass 
aber immer durch diese eine Restitutio ad integrum herbeigeführt zu 
weiden brauchte/' 



1) Evlenbargs Real-Eocyclopidie der gesammten HeilkoDde. Artikel „Ent- 
sfindsog". 
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Die Pathogenese der NierenentzüDdungen, sofern sie mit inter- 
stitiellen Zellwucherungen einhergehen, stellt sich demgemäss nach 
Weigert^), welcher übrigens selbst die Annahme einer stets vor- 
handenen primären Gewebsläsion noch als hypothetisch be- 
zeichnet, in durchaus einheitlicher Weise dar: 

,yDie inters tili eilen Zellwucherungen (und erst recht die Binde- 
gewebswucherungen) treten stets als Heerde auf, welche Hamkanalchen 
mit atrophischem oder zertrümmertem Epithel (resp. geschrumpfte Olo- 
meruli) aufweisen. Ich habe innerhalb der interstitiellen Zellwuche- 
rungen niemals, selbst nicht in ganz akuten Fällen diese atrophischen 
Epithelien (oder Glomeruli) vermisst , höchstens ragen die Ränder der 
Heerde noch in normalvolumiges Epithel hinein. In den meisten Fällen 
war der Gesammtquerschnitt sehr vermindert, das Lumen fehlte oder 
war sehr gering, ja häufig waren auf dem ganzen Durchschnitt eines 
gewundeneu Kauälchens nur ein oder zwei Kerne übrig. In andern 
seltenem Fällen war das Lumen weiter und mit klarer Flüssigkeit ge- 
füllt. — Dabei war das Epithel nach dem Lumen hin entweder glatt, 
oder nach innen hin zerbröckelt, das Protoplasma auch wohl von klein- 
kernigen Rundzellen durchsetzt oder ersetzt etc., verfettet oder nicht 
verfettet. Mit Fetttröpfchen versehene, aber normal grosse oder ge- 
schwellte Eanälchenquerschnitte spielten die Rolle der Centren inter- 
stitieller Zellwucherungen nichf 

Für die akute Nephritis insbesondere gibt Weigert noch 
folgende Schilderung der Veränderungen am Epithel: 

„Mikroskopisch findet man das Epithel der gewundenen Harn- 
kanälchen mit mehr oder weniger reichlichen Fetttröpfchen versehen. 
Ausserdem sieht man das Epithel an seiner das Lumen begrenzenden 
Seite oft wie zerfressen oder abgebröckelt, öfters auch so beschaffen, 
dass netzförmige Verlängerungen der Zellen oder bröckliche Körnchen 
das Lumen einnehmen oder dass das Epithel mit einem breiten homo- 
genen glänzenden Saume versehen ist Kn andern Stellen ist das Pro- 
toplasma grossentheils verschwunden und nur den Kern allein oder mit 
einem geringen Protoplasmamantel zurückgeblieben, oder das Proto- 
plasma ist durchsetzt oder ganz ersetzt von Rundzellen mit kleineren, 
dunkler tingirten Kernen, die sich auch in dem umgebenden Binde- 
gewebe finden. In dem letzteren liegen immer gruppenweise ange- 
häufte Rundzellen; an den Stellen dieser Anhäufung sind die Harn- 
kanälchen nicht einfach zur Seite gedrängt, sondern gerade hier er- 
scheinen die Epithelien der Harnkanälchen selbst immer stark ver- 
ändert." 

„Diejenigen acuten Formen, die interstitielle Kernanhäufungen 
zeigen, weisen auch Schrumpfungen der Harnkanälchen auf; sie ver- 



1) Die Brigbt'sche Nierenerkranknng vom pathologisch-anAtomischen Standpunkte ; 
Sammlong klinischer Vorträge Nr. 162—163. 
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dienen daher den Namen einer entzündlichen Nierenschrumpfung im 
mikroskopischen Sinne." 

Weigert sieht demnach in den Epithelveränderun- 
gen, ^reiche mit einem Schwunde des Zellmaterials ein- 
hergehen, das wesentlichste Moment der interstitiellen 
Nierenentzündungen; diese primären Gewebsdefekte 
rufen erst die Entzündung mit ihrer charakteristischen 
Gefässveränderung und Auswanderung von Leukocyten 
als regenerativen Process hervor. 

,,Ich glaube", fahrt Weigert fort, ,,man wird so lange an diesem 
Caosalmomente , welches mir am einfachsten die Verhältnisse zu er- 
klären scheint, festhalten müssen, bis nicht Thatsachen für den oder 
jenen Fall etwas anderes erheischen. Die doch immerhin unklare pri- 
märe „Heizung" des Bindegewebes würde man nicht eher anzunehmen 
brauchen, als bis man interstitielle Wucherungsherde ohne 
Epithelverlust findet" 

Mit diesen Sätzen zeichnet Weigert selbst den Weg vor, wel- 
chen der Versuch einer Widerlegung seiner sinnreichen Lehre von der 
Nephritis sowie der Entzündung überhaupt einzuschlagen hat; hier 
entscheidet einzig die sorgfältige histologische Untersuchung; theo- 
retische Bedenken, welche sich vorzüglich gegen die teleologische 
Seite der Auffassung Weigert's erheben, wie sie sich nothwendiger- 
weise bei dem Bestreben, die so verschiedenen Vorgänge an den 
Geweben unter einem einheitlichen Gesichtspunkt zu vereinigen, 
herausbilden musste, dürfen wohl in Kürze angedeutet werden, treten 
aber den Thatsachen gegenüber völlig in den Hintergrund. 

Ich vermag nun nach dem, was ich selbst gesehen, ein regel- 
mässiges Vorkommen der primären Gewebsläsion gerade auf dem 
Gebiete des Morbus Brightii nicht anzuerkennen und wenn ich 
mir erlaube, nunmehr die mikroskopischen Befunde einer Auswahl 
verhältnismässig frischer Fälle von Nephritis hier vorzulegen, welche 
mit der Darstellung W*eigert's nach meinem Dafürhalten sich nicht 
in Uebereinstimmung bringen lassen, so dürfte damit auch wenig- 
stens die allgemeine Gültigkeit der Entzündungstheorie Wei- 
gert's in Frage gestellt werden. 

Die Nierenepithelien, insbesondere der gewundenen Harnkanäl- 
eben, gehen bekanntlich schon wenige Stunden nach dem Tode des 
Individuums, namentlich wenn das Organ in der Leiche belassen 
wird, anatomische Veränderungen ihrer von Heidenhain zuerst 
beschriebenen hochentwickelten Structur ein, welche geeignet sind, 

2 
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bei der histologischen Untersuchung irre zu leiten. Die basale 
Stäbcbenzeichnung macht einem dunkelkörnigen Aussehen Platz, 
welches sehr an den Beginn der „albuminoiden Trübung^^ erinnert. 
Die Epitbelzellen erleiden eine Lockerung des Zusammenhanges 
unter sich und gegenüber der Glaslamelle, femer vermindert sich 
die Gohärenz des Zellprotoplasmas selbst, sodass sehr leicht die 
gegen das Lumen des Harnkanälchens gerichtete Zellpartie ab- 
bröckelt und das defecte Epithel dadurch eine un regelmässige fein- 
körnige Begrenzung erhält 0- 

Um derartigen cadaverösen Veränderungen auszuweichen, habe 
ich mich bemüht, die erkrankten Nieren möglichst bald nach er- 
folgtem Tod, wenn es irgendwie anging, im Verlaufe der ersten 
Stunde der Leiche zu entnehmen und sofort in die zur Fixation 
und Gonservirung bestimmten Flüssigkeiten zu bringen. Die Er- 
fahrung zeigt, dass diese Vorsichtsmaassregel für das hier haupt- 
sächlich in Betracht kommende Studium der epithelialen Befunde 
von weitaus grösserer Bedeutung ist, als selbst die Wahl der Auf- 
bewahrungsart. Agentien, welche bei nicht frischem Material eine 
feinere Untersuchung des Parcnchyms geradezu unmöglich machen, 
wie der Alcohol, bieten, auf cadaverös noch nicht veränderte Ge- 
webe angewandt, verhältnissmässig sehr brauchbare Bilder, wie 
übrigens auch Heidenhain schon angemerkt hat. 

Ein Theil der Nierenstücke wurde jeweilen in absolutem Al- 
cohol ausgehärtet, ein Stück nach vorhergegangenem Kochen. 

Zur Kernfärbung dienten verschiedene Stoffe, da hier bekannt- 
lich nur eine gewisse Vielseitigkeit der Technik vor Irrthümem 
schützt, namentlich Hämatoxylin, Alaunkarmin, Gentianaviolett etc., 
öfters mit einer diffusen Eosintinction verbunden. Hie und da 
wurde die Imprägnation mit Gelloidin zu Hülfe gezogen. 

Für den Nachweis von Mikroorganismen kam der ganze mo- 
derne Apparat der mikroskopischen Technik in Anwendung; neuer- 
dings benutzte ich auch die Gram'sche^) Methode der isolirten 
Färbung der Spaltpilze. 

1) Derartige Bilder scheint Bibbert vor Angen gehabt zu haben , wenn er 
sagt: ,, — Dadurch wird das Epithel des Knäuels und der Kapsel dann dem Harn- 
kanftlehenepithel auch anatomisch wieder gleich, letsteres ist ja 
auch gegen das Lumen hin nicht scharf begrenzt, sondern eben- 
falls fein granulär aufgelöst. (Nephritis und Albuminurie; 1881 S. 20.) 

2) Fortschritte der Medicin 1884 ; Nr. 6. — In meinen diesbezüglichen Präpa- 
raten blieben übrigens ausnahmsweise auch Dinge intensiv gefärbt, die man als Schi- 
zomyceten nicht anzuerkennen vermochte. 
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Bebufis Fixirung der Epithelien wurden weitere Organstficke 
nach dem Vorgang Heide nhain's in eine 5^|oige wässrige IxS- 
sang des neutralen chromsauren Ammoniak gebracht, welche in der 
Tbat die Stabcbenstructur auf lange Zeit hinaus in schönster Weise 
erbfilt Die Lösung wurde in den ersten Tagen 1—2 mal, später 
in grossem Zwischenräumen erneuert. Die in Glycerin eingelegten 
Schnitte sind nicht auf die Länge haltbar, da sich die feinem De- 
tails zu verwischen pflegen. Bei dieser ConseiTimngsmethode stellte 
sich nun bald genug heraus, daas die übrigen Gewebe nicht in ent- 
sprechender Weise erhalten bleiben, dass es insbesondere auch nach 
vorhergehender Auswässerang und Alcoholh&rtung der in der H e i - 
denhain 'sehen Flüssigkeit 6xirten Gewebe nicht gelingt, Kern- 
färboDgen zu erzielen, welche einen Ueberblick über das Neben- 
einander der epithelialen und insterstitiellen Veränderungen in be- 
friedigender Weise gestatten. In der Mülle raschen Flüssigkeit 
besitzt man nun ein Mittel, welches allen berechtigten Ansprüchen 
genügt; die Epithelien bewahren ihre Stractur gleich gut wie im 
chromsauren Ammoniak, vorausgesetzt, dass eben frische Organe 
vorliegen. — Die Untersuchung auf Verfettung geschah mit l^j^iger 
Ueberosmiumsäurelösung. 

Wenn demgemäss in den nachfolgenden Untersu- 
changen die Epithelien der Harnkanälchen als normal 
bezeichnet werden, so muss dies immer dahin verstan- 
den werden, dass die Zellen bis in die feinsten Einzel- 
heiten in ihrem charakteristischen Bau erhalten sind. 

Die Anfertigung der Schnitte geschah meist mittelst des Katsch'- 
scben Gefriermikrotoms, z. Th. auch mit dem grossen T ho manschen 
Schlittenapparat Regelmässig wurden Serien zahlreicher, grosser 
Schnitte von verschiedenen Stellen des Organs hergestellt, sowohl 
senkrecht zur Oberfläche als parallel derselben. 

Hat man derart eine erhebliche Anzahl normaler ^) und patho- 



1) In Dormal-histologisGher Beziefaang halte ich die von Seraphima Scha- 
cbowa (Untersuch angen über die Nieren. J. D. Bern 1876) gegebene Modification 
der He idenhain' sehen Schilderung des Nierenepithels für zutreffend. Den Ton ihr 
zaerst beschriebenen in das Lumen der Hamkanfilchen ragenden Fortsatz der Epithe- 
fien der tnbnli contorti habe ich -vielfach gesehen, muss es aber ebenfalls unentschieden 
lassen, ob er aUen ZeUen des genannten Kanalsystemes zukommt. — Oanz in Kürze 
möge des anatomischen Verhaltens der Epithelien im Anfangstheil des gewundenen 
Hamkanilcbens ErwShnung geschehen ; die Befunde wechseln hier in normalen mensch- 
liehen Nieren recht hinfig. Meist trägt das Anfangsstück ein flaches Epithel mit 
sp&rlicbem Protoplasma und ziemlich kleinen Kernen, welches dann bald in die höher 

2» 
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logischer Nieren untersucht, so gelingt es unschwer, den Einfluss 
cadaveröser Prozesse sowie unpassender Reagentien zu erkennen 
und in Abzug zu bringen. Ich habe deshalb auch keinen Anstand 
genommen, einige in dieser Richtung nicht vorwurfsfreie Befunde 
mitzutheilen, immer aber, wenn möglich, unter Angabe der Sections- 
zeit und der Gonservirungsart. 



FaU 1 1). 

Phlegmone der Nasenschleimhaut. Stirnhöhleneite- 
rung. Eitrige Meningitis. — Nephritis: Trübe Schwel- 
lung und Verfettung des Harnkanälchenepithels. Glo- 
merulonephritis mit geringer Epitheldesquamation. 
Endothelkernwucherung an den intertubulären und 
Glomeruluscapillaren. Endotheldegeneration an den 
Venen. Verdickung der kleinen Rindenarterien. Ver- 
ödung von Glomeruli und Harnkanälchen. Hyaline Ca- 
pillarthrombose. Interstitielle Hämorrhagieen. 

Neunzehnjähriger Seminarist; auf die medicinische Klinik aufge- 
nommen am 29. November 1881 Abends. Seit dem 25. November 
Schnupfen und unbedeutendes Unwohlsein; am 26. etwas Kopfweh, auf 
den 27. unruhige Nacht. Am 27. Morgens Schüttelfrost; dann starkes 
Kopfweh, apathisches Wesen. Am 28. geringeres Kopfweh; Fat. siebt 
sehr angegriffen aus. Am 29. beim Frühstück Erbrechen; im Lauf 
des Tages wird Fat zunächst sehr unruhig, klagt über heftigen Kopf- 
schmerz und versinkt gegen Abend in tiefe Apathie. 

30. Guter Ernährungszustand; etwas Anämie. Livor des Gesichts. 

structarirte Fonn des Epithels übergeht Anderemale reicht letztere gerade bis an 
den Abgang des Harnkanäichens aus der Bowman'schen Kapsel. Besonders an Nieren 
jugendlicher Indiyidaen findet man endlich nicht selten ein Verhalten, welches wohl 
gelegentlich irrthümlicherweise als pathologisch aufgestellt werden konnte. Die Epi- 
thelien mit relatir reichlichem Protoplasma, mit grossen Kernen, mit basaler Stab- 
chenseichnung setsen sich noch eine Strecke weit auf die Kapselinnenflftche fort, 
werden dann allmKhlich niedriger, verlieren die basale Streifnng, legen sich schief 
gegen einander und gehen so nach und nach in die gewohnte Form des Kapselepi- 
thels Aber. Es kommt vor, dass man erst in der Mitte zwischen Gefllsshilas und 
Hamkanalehennrsprang auf die bekannten platten Zellen stösst — Gans nebenbei sei 
erwähnt, dass die Angabe Weigert's (Samml. kl. Vorträge Nr. 162—168, Anm. S), 
„an der Nierenoberfläche giebt es gar keine Glomeruli**, denn doch nicht ganz antrifft. 
An umfänglichen, senkrecht zur Oberfläche geführten Schnitten kann man fast in 
jeder Niere vereinzelte Malpighi'sche Körperchen nachweisen, welche direct snbcapsnlär 
liegen. 

1) Vergl. Hnguenin, CorrespOndenzblatt für Schweizer Aerzte 1888. 
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Fat, wirft eich im Bett hemm, ist unbesinnlich, reagirt auf Anreden 
nicht, greift oft an die Stirne. Stehen ohne Unterstützung nicht mög- 
lich. Schmerzhaftigkeit und Starre der Nackenmusculatur. Eahnbauch. 
Harnverhaltung. Stauung an den Betinalvenen. — Milztumor. — Temp. 
39,5—39,8; Puls 100—112; Resp. 28—32. 

1. December. Ausgesprochener Collaps. Absolute Reactionslosig- 
keit. Cyanose. Nackenstarre und Eahnbauch stärker. Linke Pupille 
reactionslos. Neuro-Eetinitis mit Venenstauung. — Urin geht grössten- 
theils ins Bett. Temp. 39,7; Puls 124, klein; Kesp. 40, irregulär. 
Tod Mittags. 

Urin: Beim Eintritt werden durch den Catheter 1100^^°^ ent- 
leert; später lässt sich die Quantität wegen Incontinenz nicht mehr 
bestimmen; am 1. werden noch 240*^^ angefangen. Yon Anfang an 
Eiweissgehalt, der sich im Verlaufe der Erankheit steigert; in der 
ersten Portion 0,62 ^|q. Dunkelgelblicher, trüber Harn. Das reichliche 
Sediment enthält weisse und rothe Blutkörper, hyaline und granu- 
lirte Cylinder; vereinzelte z. Th. verfettete Epithelien aus den Sammel- 
röhren. 

Sectionsbefund (Prof. Ziegler): Eitriger Catarrh der Nasen - 
Schleimhaut. Eitriger Belag und Infiltration der Auskleidungsmembran 
der Stirnhöhlen. Eitrige Meningitis der Convexität und Basis, beson- 
ders am Stirn- und Centralhim. Ueber dem rechten Stimhirn eitriger 
Belag an der Innenfläche der Dura. Leicht getrübte Flüssigkeit in 
den erweiterten Seitenventrikeln, eitrige Infiltration der Plexus. Frische 
encephalitische Herde im rechten Thalamus, Linsenkern, in der innern 
Kapsel etc. — Trockne dunkle Eörpermusculatur. Dunkles theerartiges 
Blut. — Linkseitiges fötides Pleuraexsudat. — Hyperämie und partielle 
hämorrhagische Infiltration der Lungen. Eitrige Bronchitis. — Hä- 
morrhagieen im Epicard. — Milztumor. — Schwellung und Injection der 
Mesenterialdrüsen. — Hämorrhagieen der Magen- und Duodenalschleim- 
haut. 

Nieren, 2 Stunden nach dem Tod der Leiche entnommen, sind 
massig vergrössert; Eapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt, grau- 
röthlich; die Yenen stark gefüllt. Yereinzelte kleine Hämorrhagieen. 
Auf dem Durchschnitt erscheint die Binde verbreitert, von gleichmässig 
graner Farbe, die Yenen gefüllt; die Schnittfläche ist trüb, matt, kei- 
neswegs besonders feucht. Glomeruli nur selten erkennbar. Consistenz 
annähernd normal. 

Mikroscopische Untersuchung: 

Das Epithel der gewundenen Hamkanälchen erscheint fast durch- 
weg trüb geschwellt, hie und da in geringem Grade verfettet. Im er- 
sten Beginn dieser Yeränderungen tritt an Stelle der normalen Stäb- 
chenstructur an der Zellbasis eine feinkörnige Beschafl'enheit auf, der Kern 
bleibt zunächst unverändert, die dem Lumen zugewandte Partie ist 
mehr hyalin, zart conturirt; die centralen Fortsätze, soweit erkennbar, 
noch zart oder leicht gequollen. Im Weitern ergreift die Körnung die 
ganze Zelle gleichmässig, namentlich an der Zellbasis treten etwas grö- 



bera EöraeT fuif, die z. Th. Fettreaotion ergebsQ; der Eero wird gläD- 
zead, geschwellt; die Zelle wird TolumiaÖser, gewinnt eine mehr plumpe 
Geetalt^ du Lumen des HamkanälchenB schwindet, letzteres selbst wird 
oft recht erheblich erweitert Die centralen Zellfortsätze sind ver- 
schwunden. Die Begrenzung der Epithelien unter sich und gegen das 
Lumen bleibt vorerst noch deutlich, verwischt sich indessen später. 
Im Verfolg des Processes begegnet man hie und da erweiterten, mit 
trüben, feinkörnigen, nur ausnahmsweise z. Xh. Fettreaotion zeigenden 
Hassen angefüllten Harokanälchen. An diesen Conglomeraten erkennt 
man selten noch einmal einen gequollenen Zellkörper, dessen Kern 
mangelt oder vergrössert, glänzend aussieht. Oefters sind die verän- 
derten Zellen von der Orundlamelle abgelöst, hie und da fehlt der Epitbel- 
beaatz völlig, (Fig ].) — Die aufsteigenden Schlei fenschenkel verhalten 



c Hi>ch|^iuliKB Dcga Dflration. 



sich ähnlich, nur sind die VeränderuDgeu weniger hochgradig. An den 
absteigenden Schleif enEcheokelu und den SammelrÖhTeu der Rinde und 
der Pyramiden besteht Verfettung massigen Grades, zuweilen mit Quel- 
lung und AbstossuDg der DpithelieD. Die Fetttröpfchen gruppiren sich 
hier namentlich um die Kerne herum. 

Bei Anwendung kern färb ender Reagentien treten die Kerne sämmt- 
licber Abschnitte der Harnkanälchen in normaler Weise hervor; nur 
an den tubuH contorti erfolgt die Tinction hie und da in unvoll- 
kommener Weise und bleibt bei den desquamirten Epitlielien meist 
ganz aus. 
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In zaklreioben Harnkanälchen , besonders in den absteigenden 
Schleifenscbenkeln und den Sammelröhren liegen hyaline und granulirte 
Gerinnungsmassen. Einzelne Epithelien enthalten braunes körniges Pig- 
ment. 

Die Mal pighi 'sehen Körperchen in der Mehrzahl gross, 
öfters in einzelnen Capillarschlingen prall mit Blut gefüllt. Im Binnen- 
raam der Kapsel liegen häufig körnige Massen mit eingeschlossenen spär- 
lichen abgestossenen Glomerulnsepithelien und weissen Blutkörperchen. 
Dergleichen Knäuel bieten manchmal, vornehmlich was die Epithelien 
anbelangt, Töllig normales Aussehen; andere zeigen Epithelyerlnst , so 
dass die peripheren Capillaren ohne Epitheldecke erscheinen ; ausnahms- 
weise leichte Verfettung des Knäuelepithels. Das Kapselepithel selten 
etwas geschwellt 

In den Interstitien da und dort spärliche feine Fetttröpfchen. 
Nirgends bestehen Infiltrationen des Gewebes mit ausgewanderten weissen 
Blutkörperchen. 

Mikroorganismen lassen sich nicht nachweisen. 

Die Yenösen Gefässe der Rinde, z. Th. auch die intertubulären 
Capillaren streckenweise stark mit Blut gefüllt. Spärliche interstitielle 
wenig umfangreiche Hämorrhagieen, welche anscheinend von feinen 
Yenen ausgehen. 

Die Intima der kleinern Arterien der Rinde erscheint 
vielfach hyalin verdickt, dabei kernreich, unter Beein* 
trächtigung des Lumens, ebenso die vasa afferentia; auch 
die Adventitia öfters durch Kemvermehrung verbreitert. 

An den intertubulären Capillaren des Labyrinths besteht 
vielfach eine Schwellung und Wucherung der Endothelien, 
hie und da erscheinen die Interstitien durch derartige Kernwucherungen 
miMig verbreitert. Capillar kemvermehrung an vielen Glo- 
meruli, öfters von hyaliner Quellung der Capillarwandung begleitet. 

Einzelne Glomeruli in Verödung begriffen, die zugehörigen 
Uamkanälchen atrophisch; diese CoUapsherde sind zum Theil von 
leichten Wucherungserscheinungen Seitens der umgebenden fixen Ele- 
mente begleitet, z. Th. fehlen solche. 

In den feinern und mittlem Venen besteht eine Quellung und Ab- 
hebung einzelner Endothelien, welche sich dabei zu hyalinen oder un- 
gleichmässig gekörnten, kernlosen, mit vacuolenähnlichen Stellen ver- 
sehenen Körpern umwandeln. 

Hyaline Thrombose zahlreicher intertubulärer Ca- 
pillaren des Labyrinths, sowie einzelner vasa afferentia 
und einer Anzahl von Capillaren der Glomeruli. 

FaUn. 

Scarlatina. — Initiale Nephritis: Sehr unbedeutende 
Epithelveränderungen. Glomerulonephritis mit Epi- 
theldesquamation und Schwellung des Kapselepithels. 
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Kleinzellige von den Venen ausgehende Infiltrations- 
herde des Labyrinths durch Leukocyten. Geringe Schwel- 
lungszustände der Endothelien an den intertubulären 
Capillaren. 

Dreiundzwanzig Jahre altes Dienstmädchen, aufgenommen auf die 
medicinische Klinik am 4. Februar 1882. Bisher gesund. Erkrankte 
am 1. Februar unter Halsweh, Fieber, Abgeschlagenheit; arbeitete bis 
zum 4., consultirte an diesem Tage einen Arzt, der Scharlach diagno- 
sticirte. 

In äeT Klinik wird bei der Aufnahme constatirt: üeber den gan- 
zen Körper verbreitetes Scharlachexanthem. Sehr starke, aber nicht 
diphtheritische Bachenaffection. T. bis 40,2; F. 104 — 108. — Am 7. 
sinkt das Fieber, 37,8—38,6; P. 96—108; heftige Delirien. Vom 8.|9. 
bildet sich eine diphtheritische Bhinitis und Pharyngitis aus. T. steigt 
wieder, bis zu 40,2; die Delirien dauern heftig weiter. Puls wird ir- 
regulär, klein, schwach, 108 — 128. Keine Oedeme. Tod am 10. Mor- 
gens. 

Während des ganzen Spitalaufenthaltes die ürinmengen massig 
vermindert, 320 — 900^^^ in 24 Stunden. Harn stark eiweisshal- 
tig, trübe, von dunkelgelbbräunlicher Farbe, mit einem grünlichen 
Stich. Saure Beaction. Das reichliche Sediment enthält ziemlich 
zahlreiche hyaline und granulirte Cylinder, die z. Th. mit verfetteten 
weissen Blutkörperchen und Epithelien besetzt sind. Weisse Blutkör- 
perchen in massiger Zahl, sparsame erhaltene rothe Blutkörperchen. 
Vereinzelte freie Epithelien aus den Sammelröhren. 

Die Nieren entnahm ich der Leiche 2 Stunden nach dem Tod. 
Sie sind nicht unerheblich vergrössert, ziemlich weich. Kapsel leicht 
abziehbar; grauviolette, z. Th. mehr graugelbliche Oberfläche. Yenen- 
sterne stellenweise sehr stark gefüllt. Vereinzelte kleine Blutungen. 
Auf- dem Durchschnitt das Parenchym feucht, die Binde verbreitert, 
von grauröthlicher oder grauer Färbung, stellenweise leicht getrübt 
Streifige Injection durch stärkere Füllung der Venen. Glomeruli als rothe 
Pünktchen sehr deutlich sichtbar. Pyramiden grauröthlich gefärbt. 

Mikroscopische Untersuchung. 

Die Epithelien der Harnkanälchen fast durchweg vollständig 
normal; nur wenige etwas erweiterte tubuli contorti zeigen leichte 
Schwellung und feinkörnige Trübung ihrer Epithelien. Spuren von 
Verfettung an einzelnen Sammelröhren der Binde und der Pyramiden, 
sowie etlicher absteigenden Schleifenschenkel. Allenthalben durchaus 
normale Kernfärbung. In zahlreichen gewundenen und geraden Harn- 
kauälchen hyaline oder granulirte Massen, hie und da auch ein freies 
körnig degenerirtes Epithel. Nicht selten enthalten die tubuli contorti, 
besonders in der Nähe der Qlomeruli, kleine schüppchenförmige Zellen, 
abgestossene Knäuelepithelien, manchmal in erheblicher Zahl. Eiqzelne, 
namentlich subcapsulär gelegene, Harnkanälchen durch Blut erweitert. 

Die Glomeruli öfters durch starke Blutfüllung der Capillaren 
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vergrÖBsert; einzelne Knäuel etwas kernarm, das Epithel derselben ge- 
lockert. Die Eapselepithelien vielfach vergrössert, protoplasmareich, 
der Cylinderform sich annähernd, manchmal mehr kolbig geschwellt; 
hie und da erscheint die ganze Kapsel mit solchen dichtgedrängten 
Epithelformen ausgekleidet. Normale Kernfärbung an den Epithelien 
der Knäuel- und Kapselepithelien. In der Mehrzahl der Kapselbinnen- 
räume erkennt man an Alkohol- und Kochpräparaten feinkörnige Ge- 
rinnungsmassen, die sich noch in den An&ng der Harnkanälchen hie 
und da verfolgen lassen. Sie enthalten desquamirte Glomerulusepithe- 
lien in erheblicher Anzahl, femer blasse oder leicht tingirte runde 
Zellen vom Aussehen etwas geschwellter weisser Blutkörperchen; end- 
lich etwas grössere, schollige, kernlose, in Zerfall begriffene Gebilde 
(Epithelien?). Hie und da Blutungen in den Kapselraum 
hinein. 

Die Yenen der Binde, z. Th. recht stark, erweitert, enthalten 
öfters zahlreiche weisse Blutkörperchen, namentlich sind die feinern 
Aaste häufig mit Leukocyten ausgefüllt. 

Zahlreiche, doch nicht gerade umfangreiche Herde 
kleinzelliger Infiltration in den Interstitien des Laby- 
rinths; sie gruppiren sich in ausgesprochener Weise um 
die feinern und mittlem Venen, hie und da auch um Glo- 
meruli herum. Die Zellen tragen durchaus den Charakter 
weisser Blutkörperchen. Epithelveränderungen, welohe 
die oben erwähnten übertreffen würden, fehlen auch im 
Gebiete der entzündlichen Infiltration durchaus. 

Verödende Glomeruli und Atrophische Harnkanälchen lassen sich 
nicht nachweisen. 

Abgesehen von leichten Schwellungszuständen an den Endothe- 
lien einzelner Rindencapillarcn lassen sich im üebrigen an den Ge- 
fasfien, insbesondere an den Arterien und ihren Verzweigungen, keine 
Abnormitäten nachweisen. Mikroorganismen finden sich nicht vor. 



FaU m. 

Diphtherie. — Nephritis: Unbedeutende Epithelver- 
änderungen. Glomerulonephritis mit Epithelabstos- 
sung. Von den Venen ausgehende Infiltrationsherde 
durch weisse Blutkörperchen. Gapillarkernschwellung. 

Vierjähriger Knabe; auf die chirurgische Klinik aufgenommen 
27. December 1881. Kachendiphtherie; Laryngostenose; Temp. 37,8. 
Tracheotomie. 28. T. 38,0—39,4. Urin ohne Eiweiss. 29. Auffal- 
lende diffuse Böthung des Gesichts und des Kumpfes. T. 38,8 — 39,4. 
30. Urin eiweisshaltig. T. 38,6—38,8. 31. T. 39,0; B. 52. Mittags 
Tod unter asphyktischen Erscheinungen. 

Leichenbefund (2 Stunden post mortem): Schlecht aussehende 
Tracheotomiewunde. Diphtheritische Beläge auf den Tonsillen, ferner 
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auf der Schleimhaut von den falßchen Stimmbändern an bis in die fei- 
nem Bronchien. Lungen lufthaltig, massig blutreich, in den (Jnter- 
lappen oedematös. Uebrige Organe nicht verändert 

Nieren leicht geschwellt, Kapsel abziehbar, Oberfläche glatt, ziem- 
lich blutreich. Die Binde auf dem Durchschnitt etwas yerbreitert, ziem- 
lich blutreich, von graurother Farbe, die Bindenvenen deutlich injicirt 
Da und dort in der Corticalis zerstreut kleine, verwaschene, blassgraue 
leicht getrübte Flecken. Pyramiden von violetter Farbe. Consistenz 
normal, etwas stärkere Durchfeuchtung des Organs. 

In der Harnblase etwa 50°°^ dunkelgelben, etwas trüben Uri- 
nes. Starker Eiweissgehalt. Im Sediment ziemlich zahlreiche 
rothe und weisse Blutkörperchen ; ferner sehr zahlreiche granulirte und 
hyaline Cylinder von verschiedenen Dimensionen, z. Th. mit gequol- 
lenen oder fettig entarteten weissen Blutkörperchen besetzt Vereinzelte 
rundliche oder polygonale verfettete Epithelzellen, z. Th. anscheinend 
aus den Sammelröhren stammend. 

Mikroscopische Untersuchung. 

Die Epithelien der Karnkanälchen zumeist unverändert 
Nur hie und da an den tubuli contorti geringe albuminoide Trübung 
oder beginnende Verfettung, letztere besonders an den Anfangspartieen 
der Hamkanälchen. In den Sammelröhren oft feinkörnige Gerinnungs- 
massen, welche manchmal weisse Blutkörperchen einschliessen. In den 
gewundenen Kanälchen hie und da kleine schüppchenformige Zellen, 
abgestossene Qlomerulusepithelien. 

Im Binnenraume der Ol om er ulus kapseln kömige Gerinnungs- 
massen, ausnahmsweise rothe Blutkörperchen. Einzelne Malpighi'sche 
Körperchen etwas kemarm durch Epithelverlust; keine Veränderungen 
der Endothelkerne. 

Die Venen der Rinde vielfach erweitert, enthalten manchmal sehr 
viele weisse Blutkörperchen, ebenso auch eine Anzahl kleiner und mitt- 
lerer Arterien. Nicht wenige venöse Gefässe, besonders in der 
Grenzschicht, zeigen eine kleinzellige Infiltration ihrer 
Wandungen durch Leukocyten. Dieselbe ist hie und da 
nicht unbedeutend, verbreitet sich z. Th. eine Strecke weit 
in die Interstitien des benachbarten Gewebes hinein und 
führt hie und da zu circumcapsulärer Infiltration der 
GlomerulL Die Epithelien der infiltrirten Bezirke zeigen 
keine weitern Veränderungen. 

Die Endothelien der intertubulären Eindencapillaren 
sind öfters sowohl in Kern als Protoplasma stark geschwellt, z. Th. 
in Ablösung von der Wandung begriffen. Auch finden sich im Innern 
von Arterien und Venen Gebilde, wie sie in dem ersten Falle als 
abgestossene Endothelien gedeutet wurden, doch in spärlicherer Anzahl. 
Die feinen Körner derselben nehmen Anilinfarben nicht oder nur sehr 
schwach an. 

Mikroorganismen lassen sich in der Niere nicht nachweisen. 
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FaUIV. 

Diphtherie. — Nephritis: Herdförmige Epithelent- 
artnng. Glomerulonephritis mit Verfettung und unbe- 
deutender Abstossung des Epithels. Verdickung der 
kleinen Rindenarterien und der yasa afferentia. Ver- 
ödung Yon Glomeruli und Harnkanälchen. Ausge- 
dehnte interstitielleundperiglomeruläre Kern Wuche- 
rung. Capillarkern Wucherung. 

Vierjähriges Mädchen, am 24. August 1881 auf die medioinisohe 
Klinik aufgenommen; stirbt am folgenden Mittag. 

Leichenbefund (Prof. Ziegler): 

Hochgradige Diphtherie des Eachens und Kehlkopfs. Eitrige Bron- 
chitis. Ausgebreitete Atelectase mit beginnender Bronchopneumonie« 
Interstitielles Emphysem. Pleurale Ekohymosen. Blasses schlaffes Herz. 
Im Endocard der Mitralis punktförmige Blutungen. Schwellung der 
Meftenterialdrüsen. 

Die Nieren^ eine halbe Stunde post mortem der Leiche ent- 
nommen, nicht wesentlich yergrössert, von normaler Consistenz. Binde 
blass, giauröthlich, hie und da fLopkweise Trübung. Einzelne kleine 
Blutungen. 

In der Blase eine geringe Menge dunkelgelben, trüben, stark 
ei weisshaltigen Harnes. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Neben einer grossen Anzahl völlig normaler Harnka- 
nälchen finden sich durch das Labyrinth yerbreitet, zahlreiche De- 
generationsherde verschiedener Grösse; die Epithelien bieten 
in denselben die Bilder von der leichtesten albuminoiden Trübung und 
Schwellung bis zur ausgesprochensten Verfettung; einzelne gewundene 
Harnkanälchen mit Fettkömchen-Kugeln, andere mit feinerem und grö- 
berem fettigem Detritus vollständig ausgefüllt, sodass von einem Epithel- 
saam nichts mehr zu erkennen ist Die Kerne der veränderten Epi- 
thelien vergrössert, hell glänzend; diese Kernbeschaffenheit ist öfters 
das erste Zeichen der Zelldegeneration. — Aehnlich verhalten sich die 
aufsteigenden SchleifenschenkeL Die Kerntinction ist in den erkrankten 
Epithelien sehr blass oder bleibt vollständig aus. Die „albuminoiden" 
Kömer färben sich öfters sehr intensiv, besonders mit Anilinfarben. 
An Alcoholpräparaten sieht das degenerirte Epithel an 
seiner das Lumen begränzenden Seite oft wie zerfressen 
oder abgebröckelt aus, Bilder, welche ma'n an mit 
chromsaurem Ammoniak oder mit MüUer'scher Flüssig- 
keit behandelten und in Qlycerin untersuchten Schnit- 
ten vergebens sucht — Die Epithelien der Anfangspartieen der 
tubnli contorti häufig verfettet; im Lumen liegen öfters kleine, ver- 
fettete Zellen, anscheinend abgestossene Kapselepithelen. — Verfettung, 
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z. Th. mit EerDBchwellttDg, an den Sammelröhren der Kinde und der Py- 
ramiden; im Lumen hie und da albuminoid oder fettig entartete abge- 
stossene Epitbelzellen. 

In zahlreichen Hamkanälchen , besonders in den absteigenden 
Schleifenschenkeln und den Sammelröhren, hyaline oder feinkörnige 
Massen. In einzelnen Tubuli contorti Blut. 

Glomeruli fast regelmässig mit feinen Fetttröpfchen be- 
deckt, wie bestäubt; Sitz der Verfettung sind hauptsächlich die Knäuel- 
epithelien, manchmal scheinen auch die Gapillarwände selbst entartet 
zu sein. Die Eapselepithelien hie und da geschwellt, verfettet, 
wohl auch zu förmlichen Fettkörnchenkugeln umgewandelt. Leichte 
Desquamation des Epithels einzelner EnäueL Im Kapselbinnenraum 
Öfters feinkrümeliges Material. 

Hyaline Schwellung und Eernyermehrung der In- 
tima zahlreicher kleiner Arterien derEinde sowie einer 
Anzahl von vasa afferentia, hie und da bis zu völligem 
YerschluBs des Lumens; auch die Adventitia erscheint öfters 
homogen gequollen oder streifig verdickt und kornreich. 

Eine Anzahl von Glomeruli ist in Verödung begrif- 
fen; ihre Kapseln sind von normalem Aussehen oder verdickt, gegen 
den Knäuel hin homogen, kemarm, peripher mehr streifig oder aus 
Spindelzellen zusammengesetzt Die zugehörigen gewundenen Harn- 
kanälchen atrophisch. 

Ausgebreitete Wucherung der interstitiellen Kerne, ins- 
besondere der Endothelien, sodass stellenweise eine nicht un- 
erhebliche Verbreiterung der Interstitien zu Stande kommt. Diese 
Kernvermehrung steht räumlich in keiner Beziehung 
weder zu den Herden fettiger Entartung der Epithelien, 
noch zu den atrophischen Stellen des secernirenden Pa- 
renchyms; sie findet sich vielmehr auch inmitten völlig 
normaler gewundener Harnkanälchen und umgibt in Form 
der oben erwähnten Kapselverdickung Malpighi'sche 
Körperchen, an denen keine auf Atrophie deutenden 
Veränderungen bestehen. 

Auch an den Glomeruli besteht häufig eine ausgesprochene 
Vermehrung der Capillarkerne, meist nur an einzelnen Schlin- 
gen, doch bis zur Verlegung des Lumens; andere Glomeruluscapillaren 
zeigen AnfüUung mit Lcukocyten oder sind durch körnige oder hyaline 
Massen ausgefüllt, die Wände dann meist etwas homogen gequollen. 
Eine ähnliche Anhäufung von Leukocyten findet sich auch hie und da 
in den intertubulären Capillaren des Labyrinths. 

In den Interstitien der Kinde liegen hie und da feine Fetttröpfchen. 

Mikroorganismen sind nicht nachweisbar. 

FaU V. 

Diphtherie. — Nephritis: Unerhebliche Epithelver- 
änderungen. Glomerulonephritis mit Capillarkernwu- 
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cheruBg und geringer Epithelabstossung. Verdickung 
der kleinen Arterien. Verödung von Glomeruli und 
Harnkanälchen. Interstitielle und periglomeruläre 
Kernwucherung. Endothelentartung an den Venen. 

Achtjähriges Mädchen; aufgenommen auf die chiruTgische Klinik 
am 22. Febmar 1882. Hochgradige Larjngostenose. Tracheotomie. 
Massiges Fieber. Am 25. Entfernung der Ganüle. Ordentliches Be- 
finden. Am 27. zunehmende Verschlechterung. Tod^ 1. März. Von 
Anfang an starker Eiweissgehalt des Harns. Kein diphtheri- 
tischer Belag im Rachen. 

Die Nieren, l^ Standen nach dem Tode der Leiche entnommen, 
sind nicht merklich geschwellt; Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche 
sowie die Corticalis auf dem Durchschnitt Ton grauröthlicher Farbe, 
stellenweise etwas getrübt, Gonsistenz und Feuchtigkeit des Organs 
normal. 

In der Blase etwa 50 <^^ dunkelgelben, etwas trüben Urins; 
starker Eiweissgehalt; im Sediment viele hyaline Gylinder, ziem- 
lich zahlreiche weisse, weniger rothe Blutkörperchen. 

Uebriger Sectionsbefund: Schlecht aussehende Wundränder. 
Bronchitis. Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. 

Mikroscopische Untersuchung. 

Sehr unbedeutende Veränderungen an den Epithelien der Harn- 
kanälchen; eine Anzahl von tubuli contorti zeigt Yerwischung ihrer 
Structur durch albuminoide Trübung; die Kerne der Epithelien nicht 
verändert Geringe fettige Degeneration an den Epithelien der Sammel- 
röhren der Binde und des Markes; eine Anzahl von Sammelröhren in 
den Markstrahlen sowie von absteigenden Schleifenschenkeln enthält 
z. Th. in ziemlich reichlicher Menge, in die Epithelien eingeschlossen, 
rothbraunes körniges Pigment. Die Harnkanälchen in der Nähe der 
Nierenoberfläche nicht selten durch Blutansammlnng stark erweitert, 
mit abgeplattetem Epithelsaum. Einzelne tubuli contorti enthalten auch 
einige weisse Blutkörperchen. In den Sammelröhren hie und da hya- 
line oder feingranulirte Gerinnungsmassen. 

Interstitielle Anhäufungen von Eundzellen mit dem 
Charakter der Leukooyten sind nirgends vorhanden. 

Die Glomeruli im Ganzen gross, in einzelnen Schlingen oder 
ToUständig blutreich; die vasa afferentia weit; hie und da erscheinen 
die Gapillarwände der Knäuel homogen verdickt; die En- 
dothelkerne der Glomeruluscapillaren sind öfters durch 
Wucherung in massigem Grade vermehrt, während die Zahl 
der Epithelkeme der Knäuel nur ausnahmsweise abgenommen hat. Im 
Binnenraum der Kapsel liegen öfters körnige Gerinnungsmassen, 
welche mitunter noch normal aussehende oder gequollene, blasse, kern- 
lose, mehr homogene weisse Blutkörperchen, femer desquamirte Glo- 
merolnsepithelien und selten rothe Blutkörperchen in sich sohliessen. 
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Vereinzelte Glomernli befinden sich im Zustande 
beginnender Verödung; sie sind 2. Th. noch scharf von der Kap- 
sel getrennt, z. Th. mit derselben verschmolzen, kemarm, homogen, die 
Läppchenanordnung nur noch theilweise erkennbar; die Capillar- 
wände soweit erkennbar stark verdickt, das Lumen eng 
und durch Endothelkerne öfters völlig verlegt Dabei be- 
steht eine starke Kapselverdickung; die Kapsel erscheint massig 
kernreich, an den centralen Partieen mehr homogen oder streifig, an 
der Peripherie noch deutlich aus Spindelzellen zusammengesetzt. Dies 
Gewebe geht unmittelbar über in die benachbarten sehr erheblich ver- 
breiterten Interstitien zwischen den Harnkanälchen, welche eine ausge- 
sprochene Wucherung der fixen Elemente unter Bildung sehr kemreicher 
Capi Ilaren eingegangen sind. Das Epithel der Tubuli ist dabei z. Th. 
wohlerhalten, z. Th. in Atrophie begriffen. Von Leukooyten lässt 
sich an diesen Partieen nichts nachweisen. Solche Wucherungs- 
processe bestehen auch um Glomernli herum, welche 
durchaus keine erkennbaren Veränderungen aufweisen. 

Die venösen Gefässe der Kinde weit, ebenso viele intertubu- 
läre Capillaren. 

Die kleinen Arterien des Labyrinths und die vasa 
afferentia zeigen vielfach eine massige homogene Ver- 
dickung der Adventitia, hie und da auch derintima; letz- 
tere ist ungewöhnlich reich an Endothelkernen, welche 
zudem oft unter Zunahme des Protoplasmas geschwellt, dabei blasser 
gefärbt, zart gekörnt, oval oder an einem Ende spitz ausgezogen er- 
scheinen. Auch die intertubulären Capillaren besitzen auf- 
fallend zahlreiche, dicht gedrängte, geschwellte Endo* 
thelien, bis zu völligem Verschluss des Lumens; epithe- 
liale Veränderungen fehlen auch an diesen Partieen. 

In den Venen, besonders mittleren ümfangs, bestehen fleok- 
weise Schwellungszustände einzelner Endothelien oder 
Gruppen von solchen; sie quellen dabei zu rundlichen oder ovalen, 
blassen, homogenen oder leicht gekörnten, verhältnissmässig grossen 
Gebilden auf mit geschwellten, blassen Kernen und liegen der Gefass- 
wand z. Th. noch fest an, z. Th. sind sie in deutlicher Ablösung be- 
griffen. 

In zahlreichen feinem Arterien, sowie in einzelnen Venen 
liegen, meistens im Centrum der Blutsäule, verschieden grosse Formen, 
für welche ich keine andere Deutung zu geben wüsste, als dass sie 
abgestossene, degenerirte, manchmal in Mehrzahl zusammenge- 
backene Endothelien darstellen, welche aus dem Organ selbst stam- 
men, vielleicht z. Th. von weiter her in die Niere verschleppt worden; 
an der Arterienintima der letzteren fehlen nämlich deutliche Desquama- 
tionsvorgänge. Bald sind es ovale, retortenförmige, wurstartige, bald mehr 
unregelmässig gestaltete Gebilde, bald hat man den Eindruck, als ob 
röhrenförmige, aus platten Zellen zusammengesetzte Körper vorlägen; 
nur ganz ausnahmsweise erkennt man blasse Kerne. Die Massen selbst 
sind schwach, diffus gefärbt, ohne weitere Stmctur oder aber feinkörnig, 
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Dicht ganz gleichmassig pnranulirt, mit hellen, yerschiedcn grossen, va- 
cuolenartigen Stellen. ' Die Granula tingiren sich theilweise mit Anilin- 
farben intensiv; die Ungleichheit derselben in der Grösse lässt die An- 
nahme nicht zn, dass es sich um Mikroorganismen handelt, 
welche sich Überhaupt in der Niere nicht vorfinden. 
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Diphtherie. — Nephritis: Degenerationsherde des 
Epithels. Glomerulonephritis mit Verfettung und Des- 
quamation des Epithels. Verdickung der kleinen Rin- 
denarterien und der vasa afferentia. Verödung von 
Glomeruli und Harnkanälchen. Intertubuläre und 
periglomeruläre Kernwucherung. Von den Venen aus- 
gehende Hejde kleinzelliger Infiltration durch Leu- 
kocyten. Interstitielle Hämorrhagieen. 

Vierjähriger Knabe, am 27. Januar 1882 auf die chirurgische TTIinil^ 
aufgenommen. Wegen hochgradiger Laryngostenose sofortige Tracheo- 
tomie. Massig hohes Fieber. Tod am 31. Januar. Von der Aufnahme 
an starker Eiweissgehalt des TJrins. 

Leichenbefund: Tracheotomiewunde mit diphtheritischem Be- 
lag. Hochgradige diphtheritische Entzündung des Kachens, Kehlkopfs 
und der Trachea. Ausgedehnte Bronchopneumonie beider Lungen. 

Die Nieren, 30 Minuten post mortem der Leiche entnommen, 
sind erheblich vergrössert; Kapsel leicht löslich. Oberfläche yiolett- 
roth und hellgrauröthlich gefleckt. Parenchym weich, feucht. Kinde 
verbreitert, ohne Blutungen, von grauröthlicher Farbe, da und dort 
etwas trübe und mehr graugelblich. 

Mikrosoopisohe Untersuchung. 

Im Labyrinth finden sich ziemlich zahlreiche kleine oder etwas 
umfangreichere Herde, in deren Bereich die Epithelien der 
Harnkanälchen albuminoide Trübung und Schwellung, 
mit Yergrösserung des Kernes, sowie öfters beginnende Verfettung 
an der Zellbasis erkennen lassen; an Kemfärbungspräparaten markiren 
sich diese parenchymatösen Degenerationsherde als blasse Stellen, welche 
Kerntinction nicht oder nur unvollkommen zeigen; ebenso yer- 
halten sich daselbst manchmal die Kerne der fixen Gewebselemente. 
Die betreffenden Harnkanälchen sind erweitert, enthalten öfters in un- 
regelmässiger Anordnung dichtgedrängte, rundliche oder polygonale, 
körnig oder fettig entartete, kernlose, desquamirte Epithelien, hie und 
da auch gequollene oder verfettete weisse Blutkörperchen. Einzelne 
Hamkanälchenquersohnitte sind mit fettigen Detritusmassen vollständig 
ausgefüllt Auch die Epithelien der aufsteigenden Schleifenschenkel 
öfters albuminoid oder fettig degenerirt, von mangelhafter Kemfärbung. 
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An den absteigenden Sohleifensclienkelny den SammelTöhren der Rinde 
und der Pyramiden z. Th. ausgedehnte Schwellung und Yerfettung der 
Epithelien bei guter Kemtinction. 

In den Sammelröhren der Binde, weniger in denen der Pyramiden, 
sehr häufig hyaline oder granulirte, gegenüber dem Epithelsaum ab- 
gegrenzte Massen, wohl auch Eettkömchenkugeln. Einzelne Pyramiden- 
sammelröhren enthalten in der Ausdehnung eines mittellangen Harn- 
cylinders dichtgedrängte feine, doch nicht ganz gleichmässige Körner, 
eingeschlossen in eine hyaline Masse, welche sich mit Anilinfarben 
intensiv färben (Kemzerfallsproducte). In den Hamkanälchen der Binde 
öfters gleichmässig feingekömte Massen, yom Epithelsaum durch eine 
schmale Lücke abgegränzt; sie umschliessen Kerne vom Aussehen weisser 
Blutkörperchen, femer kleine schüppchenartige Zellen (Glomerulusepi- 
thel) , hie und da auch kernlose blasse Schollen oder gequollene rothe 
Blutkörperchen. An Alcoholpräparatan sieht man endlich eigenthüm- 
liche Bildungen an etlichen gewundenen Hamkanälchen; im Lumen 
liegen hyaline leicht diffus gefärbte Massen von sternförmiger Gestalt; 
der Epithelbelag daselbst nur etwa zur Hälfte erhalten, gegen das 
Lumen bröcklig abgegränzt; der basale Theil krümlig, die Kerne 
schwach gefärbt. An einzelnen Stellen stehen die hyalinen Massen 
mit den hier noch yollständig aber in degenerirtem Zustande erhal- 
tenen Epithelien in continuirliohem Zusammenhang. Diese Bilder er- 
innern an Befunde Wagners^) bei der diphtherischen Nephritis; 
doch machen sie in diesem Falle mehr den Eindruck von Artefacten, 
die unter der Alcoholwirkung zu Stande gekommen sein mochten; an 
Glycerinpräparaten fehlen sie. 

Die Epithelien der Malpighi'schen Körperchen, nament- 
lich der Kapseln, öfters geschwellt, yerfettet, die Kerne yergrössert, 
hie und da Desquamation des Knäuelepithels. Die Knäuelcapillaren 
oft, wenigstens in einzelnen Schlingen, prall mit Blut gefüllt. Kömige 
Gerinnungsmassen im Kapselraum, die sich in das gewundene Ham- 
kanälchen hie und da yerfolgen lassen. 

Sehr yerbreitete hyaline Yerdiokung und Kern- 
wucherung der Intima der kleinen Bindenarterien und 
der yasa afferentia, z. Th. unter starker Yerengerung des 
Gefässlumens. Dementsprechend befindet sich eine An^ 
zahl yonGlomeruli im Zustande mehr oder weniger fort- 
geschrittener Verödung; die zugehörigen Hamkanäl- 
chen zeigen Atrophie der Epithelien, yöUig nach der Schil- 
derung Weigert's. Hie und da erscheinen auch die Wandungen der 
intertubulären Bindencapillaren sowie der Glomerulusschlingen etwas 
homogen gequollen. 

Schwellung und ausgesprochene Wucherung, hie und 
da mit Abhebung, der Endothelkerne an zahlreichen Ga- 
pi Ilaren des Labyrinthes. An den Glomeruli fehlt eine deut- 
liche Capillarkemwucherung. Die yerbreiterten Interstitien enthalten 
hie und da feine Fetttröpfchen. 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXV 1880. 
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Aehnliche WacherungsTorgänge bestehen um einen 
Theil der Olomeruli und zwar sowohl um solche mit völ- 
lig noTmalem Aussehen als um verödete; letztere ent- 
behren ebenso häufig dieser Eapselverdickung, als sie 
dieselbe aufweisen. Die Eapselwucherung, welche cen- 
tral iLomogene oder streifige, peripher mehr spindel- 
zellige Beschaffenheit aufweist, scheint durchweg aus 
einer Proliferation der fixen Gewebselemente, vorab 
der Gapillarendothelien hervorgegangen zu sein. In 
gleich wechselnder Weise verhalten sich die atrophi- 
scheu Harnkan.älchen, indem sie bald einfache Gollaps- 
herde darstellen, bald von hyperplasirtem intersti- 
tiellem Gewebe umgeben sind. 

In der Binde und zwar auf das Labyrinth beschränkt liegen 
zahlreiche z. Th* recht mächtige Herde interstitieller 
Infiltration durch kleine, dunkeltingirte Bundzellen, 
welche durchaus den Charakter ausgewanderter weisser 
Blutkörperchen tragen. Am umfangreichsten sind sie gegen die 
Grenzschicht, sowie gegen die Oberfläche des Organes hin, ohne in- 
dessen in den mittleren Bindenpartieen gänzlich zu fehlen. In ganz 
augenfälliger Weise bilden die feineren und mittleren 
Tenen den Ausgangspunkt für diese Eernanhäufungen; 
die Wände derselben sind meist dicht durchsetzt von Leukocyten, und 
die Infiltration erstreckt sich in ^ abnehmender Intensität weit in die 
benachbarten Interstitien hinein. ' Oefters häufen sich auch die Bund- 
zellen um die Glomeruli an, sofern solche in der Nähe der Venen 
sich vorfinden; in dieser Weise kommen hie und da auch einseitige 
cireumcapsuläre Zellanhäufungen zu Stande. Die betrefifenden Yenen- 
lumina enthalten meist sehr reichliche weisse Blutkörperchen; in der 
Nachbarschaft liegende Arterien sind in ihrer Adventitia ebenfalls häufig 
mit Leukocyten infiltrirt. 

In den intertubulären Bindencapillaren, ebenso in einzelnen Glo- 
merulusschlingen liegen manchmal Leukocyten angehäuft, öfters mit 
vergrössertem Kern und verhältnissmässig reichlichem Protoplasma ver- 
sehen. 

Bäumliohe Beziehungen dieser Auswanderungsherde 
zu den epithelialen Degenerationsherden oder zu den 
verödenden Glomeruli und atrophischen Harncanälchen 
bestehen nicht; man findet diese Zellanhäufungen eben- 
sowohl um wohlerhaltene als um atrophirende Glomeruli 
herum, ebensowohl zwischen völlig normalen, hie und 
da durch die starke interstitielle Verbreiterung etwas 
beengten Harukanälchen, als zwischen atrophischen Tu- 
buli mit verkleinerten Epithelien oder solchen mit 
körnig oder fettig entarteten Zellen. Nicht selten durch- 
setzen die Bundzellen die Glaslamollen , drängen die Harncanälchen- 
epitheüen auseinander oder durchsetzen ihre Protoplasma und gelangen 
ins Lumen der tubuli. 

3 
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Vereinzelte kleine interstitielle Hämorrhagieen im Labyrinth. 
Mikroorganismen lassen sich nicht nachweisen. 

FaU Vn 1). 

Group5se Pneumonie. — Nephritis: Unerhebliche 
Epithelveränderungen. Glomerulonephritis. Von den 
Venen ausgehende Herde kleinzelliger Infiltration 
durch Leukocyten. 

Auf den ersten Blick möchte es scheinen, als ob die Lehre von 
der primären Epithelläsion, welche Weigert zunächst hauptsäch- 
lich für das secemirende Farenchym der Hamcanälchen aufstellt, 
bei ihrer Anwendung auf die ajiatomischen Veränderungen an ent- 
zündeten Glomeruli eine wesentliche Stütze gewinnen würde. 
Denn in der That spielen degenerative Processe an den Enäuel- 
epiihelien, in der Regel mit Abstossung derselben verbunden, be- 
kanntermaassen bei der Glomerulonephritis eine grosse Rolle; und 
ein derartiger Epithel defekt wäre gewiss geeignet, im Sinne 
Weigert^s die entzündliche Alteration der Glomcruluscapillaren 
in die Erscheinung treten zu lassen. Bei näherer Prüfung erheben 
sich indessen gegen die Richtigkeit dieser Auffassung schwerwiegende 
Bedenken. Einmal geht gerade aus den Mittheilungen eines Autors, 
welcher in der Schwellung und Desquamation des Glomerulusepithels 
die eigentlich charakteristischen Merkmale bestehender Entzündung 
erblickt*), hervor, dass diese Befunde, wie sich leichtlich bestätigen 
lässt, auch bei nicht entzündlichen Nierenerkrankungen häufig 
angetroffen werden, so z. B. bei Ureterenstauung, bei anämischen 
Zuständen, bei cachectischen Individuen, nach temporärer Arterien- 
abklemmung , bei venöser Stauung u. s. w. ; eine Thatsache , die, 
beiläufig gesagt, von vorneherein die Ribbert'sche anatomische 
Definition der Glomerulonephritis in sehr zweifelhaftem Lichte er- 
scheinen lässt. — Ich selbst habe diese Entartung und Abstossung 
des Enäuelepithels wiederholt in einer so hochgradigen Ausbildung 
ohne klinische und anatomische Zeichen von Entzündung der Knäuel 
gesehen, wie sie bei bestehender Glomerulonephritis nur sehr selten 
auftritt, und möchte hier wenigstens eine dieser Beobachtungen, 
einen Fall von Gelbsucht, die, auf dem Boden eines Diätfehlers 



1) Vgl. Seite 50. 

2) Bibbert, Nephritis und Albaminurie 18S1. 
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entstanden, unter dem Bilde des Ikterus gravis resp. der acu- 
ten gelben Leberatrophie zum tödtlichen Ausgang f&hrte, 
mittheilen, zumal da sie auch ein gewisses klinisches Interesse be- 
anspruchen darf; es scheint mir nämUch vieles für die Annahme 
zu sprechen, dass die wohl durch die ikterische Blutverunreinigung 
gesetzte sdir ausgedehnte nekrotische Quellung und Abstossung des 
secemirend^ Glomerulusepithels mit ihrer nothwendiger Weise 
nachfolgenden Störung der Hamsecretion fQr die den Tod herbei- 
führende Cholämie in erster Linie verantwortlich gemacht wer- 
den darf ^). 

Pnnfxehn Jahre alter Handlanger, aufgenommen aaf die medici- 
niBche Klinik in Zürich am 26. April 1881 Abends. Erkrankte am 
18. April (Ostermontag), nach Genuss sehr vieler Eier; seither Obsti- 
pation bis 23. April; an diesem Tage nahm Fat mit Erfolg ein Dra- 
stioum. Während der ganzen Zeit fühlte Fat. sich unwohl und ging 
nicht sor Arbeit. Am 24. bemerkte man zum ersten Mal die ikterische 
Haatförbnng. Am 25. u. 26. mehrmals Erbrechen. 

Am 26. Nachmittags ist Fat sehr unruhig, verwirrt, klagt über 
tnsserordentliohes Kopfweh; erweiterte schwer bewegliche Fupillen; 
Pulsverlangsamnng (55)( Temperatur dem Gefühl nach eher vermindert 
(Nach den Angaben des Arztes). 27. April Morgens 8 ühr: In der 
Nacht manlakalischer Aufregungszustand; ausgesprochene Yerfolgungs- 
ideen, erschrecktes Zurückweichen, unter lautem Angstgeschrei; hie 
und da angriffsweises Vorgehen. Gegenwärtig hochgradige Benommen- 
heit des Sensoriums, keine Antworten erhältlich, lautes Stöhnen. Starke 
Herabsetzung der Beflezerregbarkeit. Langsames Bollen der bulbi; 
vorübergehender Strabismus divergens; Fupillen in der Weite sehr 
wechselnd, von guter Beaction bei Lichteinfäll. Betina normaL Häu- 
figer Singoltus. — Fat. ist ein kräftiger, gut genährter Jüngling. Aus- 
gesprochener Ikterus« Keine Oedeme. Langsame irreguläre Bespira- 
tion, jetzt 16. — Fuls mittelvoll, etwas unregelmäesig, 48 — 52. — 
Kräftige Herztöne; systolischer Ton an der Spitze und Basis geräusch- 
artig verlängert; sehr kräftige Herzaktion; epigastrische Fulsation. — 
Unterer Leberrand verläuft an normaler Stelle. Leber nicht fühlbar. 
— Milzdämpfiing nicht deutlich vergrössert. — Blase leer; ein ganz 
unbedeutendes Quantum Harn ging ins Bett. Kein Stuhl. 

Im Lauf des Tages wiederholt starke Schweisssecretion am Kopf; 
Abends einigemale Zuckungen in den Armen. 

Abends 8^ TJhr Tod unter dem Bilde des Lungenoedems. 

Temperatur Morgens 37,0, steigt allmählich auf 38,8, um wieder 
aof 38,3 zu sinken; Fulszahl steigt bis auf 112, Bespir. bis auf 40. 



S) Auch Bibbert (a. e. O. S. 97) erwtimt eines FaUes Ton aenter gelber Leber- 
atropbie mit aasgvdebDter Fettentartung der Hamkan&lchen und Kernarmiit der 
Olomervli darch Epitheldesqaamation. 

3» 
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Leiohenbefuad (löStnadenp. m.; Fro£ Ziegler): IktanKilie 
HanUärbDiig. — Leber anterhalb des process. xiph. in geringer A.iu- 
dehnimg sichtbar. — Bloaaer Herzmuskel. — Langen etwas gebläht; 
Farenohym lufthaltig; einige Läppchen hämorrhagisch infiltrirt. Inji- 
cirte Bronohi&lsohleimhaut. — Unbedeutende Milzschvellung. — N i e r e a 
normal gross, Schnittfläche im Ganzen giangelblioh oder mehr graa- 
röthlioh, die Venen treten deutlich hervor. In der Corticalia einige 
fleckige weissliobe Trübungen. — Mesenterialdräsen etwas geschwellt 
— Bluse Schleimhaut des Uagens und Duodenum; in letzterem etwas 
blutig gerärbter nicht galliger Schleim. Im Dünndarm abwärts blutig 
gefärbter Schleim; im Dickdarm feilte graue Uassen; seine Falten 
z, Tb. ecchjmosirt; die Submucosa ödematös; die Schleimhaut stellen- 
weise mit einem feinkrümeligen Belag bedeckt. Bei leichtem Druck 
auf die Gallenblase entleert sieh dunkle, schvarzgrUne Galle in den 
Darm. Ffortader frei. Im nicht erweiterten ductus hepaücns Galle; 
Leber auf } ihrer Grösse verkleinert Farenchym blase, gelblich; 
Acini klein, ihre Centren rostfarben, ihre Peripherie graugelb; die 
Ffortaderzone etwas durchscheinend. Schlaffes Gewebe. Oallengänge 
nicht erweitert. — Harnblase leer, — Hydrops meningeus. Blasses 
schlaffes feuchtes Gehirn. Am Boden des IV. Ventrikels kleine £c- 
chymosen. Ventrikel nicht erweitert. 

Die mikroscopisohe Untersuchnng der Nieren ergibt, 
dass anatomische Veränderungen, welche auf entzünd- 
liche Frocesse deuten würden, durchaus nicht vorliegen. 
Keine Eernwncherung , keine kleinzelligen Infiltrate. Die ßefässe un- 
verändert. Meist starke Füllung der intertubolären Rindencapillaren. — 
Einzelne kleinere Herde trüber Schwellung und Nekrose von Epitbelieo 
der gewundenen HarnkanSlchen (Fig. 2). Andere H arn kanälchen epilhe- 
lien enthalten gelbes korniges Figment Keine Hamoylinder. — Sehr 



!1g. 9. a yormilea ^wandenia Kanlücbsil. b AafsUigender SchleiFenicbtnkel. 
< Oewondeties KuiKIcben mit uakiotischem Epitbel. d Geimndenas KinUclien, dasHn 
Eplth«! lam Theil erhaltcD, tarn Thail uekrotiich. < Doveriiidarl« Stron» mit Blnl- 
StOtn. V«rgT. 800. 
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lOBgMprochen sind die YerSnderangen an den Ualpighi 'sohea Eör- 
perchen, bo dasi man an zahlreichen Schnitten nur ganz aosnahms- 
weiae einem Donnalen Olomemlns begegnet (Fig. 3). Hochgradige 
Abstosenng des Enäuelepithels, welches dabei za plumpen, 
fast immer kernlosen, körnigen, wohl auch mit Vaouolen Ter sehen ea 
QDd verfetteten Gebilden sich amvandelt, im Eapselranm sich an- 
ummelt und hier unter kömigem Zerfall, Tielleicht anter Uitbetheili- 
gaag Koa dem BInt« ansgetretener gerin nun gsfSbiger Flttssigkeit sn Bll- 
doDg einer mächtigen ÄnsfüIlsmaBse des Kapselbinnenraames fdhrt, 
«eiche sich hie uod da noch in den Anfang des ZQgehdrigen Harn- 
kaoälchens erstreckt. Weisse oder rothe Blntkörpeiohen 
fehlen im Eapselianm dnrchaus. 



Fig. 3. a Nonoftla OeflatichliiiKeii- 6 E>p>el. o KipsalepitbaL d Vom Epitbal 
eoUilDisEa QefiUuchlingcD. e c, e. <, Daganarirt«! und abgaitoueDas aiomerulni- 
«piihaL / g ZaifiUeuBi Epltliel nnil OerionnagiDuuMD. Targr. iOO. 

Ausser leichter Quellung der Wandung einzelner von Epithel 
enthtösater Capillaren lassen sich an den Glomemli keine weiteren 
Vsrändenmgen nachweisen. 

Die Leber bietet das gewöhnliche Bild acuter gelber Atrophie. 

Die Untersachung tou Niere, Leber und Milz auf Uikro- 
Organismen bleibt ohne positives Ergebniss. 

Beweiskräftiger als das Ausbleiben der entzflndlichen Ge&ss- 
alteratioD selbst bei sehr hochgradiger Epithelerkrankung erscheint 
ias Bestehen der Glomerulonephritis ohne oder bei 
sehr unerheblicher Veränderung des secernirenden 
Glomerulusparenchyms. Nicht selten gelingt es nämlich bei 
der Untersuchung frisch entzündeter Nieren, Malpighi^sche Kör- 
perchen au&ufioden, welche im Kapselraum reichliche geronnene 
Exsudatmassen, femer rothe und auch weisse Blutkörperchen ent- 
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halten, sich somit im Zustande der Entzfindung befinden, während 
die genaueste Prüfung der Knäuel an den Epithelien keine sicht- 
baren Abweichungen vom gewohnten Verhalten, höchstens leichte 
Schwellung, geringe Fettentartung oder Aehnliches nachzuweisen 
vermag. An den Gapillaren treten gleichzeitig hie und da schon 
pathologische Befunde auf, welche man kaum anders denn als auf 
dem Boden da: Entzündung entstanden ansehen kann, Schwellungen 
der Endothelkeme, Wucherungen derselben, Verdickungen der Wan- 
dungen, Ansammlung von Leukocyten im Lumen, thrombotische Ver- 
schlüsse u. s. w. 

Ich vermag demnach die Weigert'sche Darstellung 
mit den thatsächlichen Bildern der Glomerulonephri- 
tis, die allerdings in der Regel sich wenig übersichtlich darstel- 
len, nicht in die erforderliche Uebereinstimmung zu 
bringen. 

Viel leichter gestaltet sich die Beurtheilung des Verhältnisses 
zwischen den Veränderungen am secemirenden Parenchym und am 
Blutgefäss-Bindegewebsapparat im Gebiete der Harnkanäl- 
c h e n , insbesondere des Labyrinths, da hier einmal die räumlichen 
Beziehungen sich weit klarer darstellen und femer die verhältniss- 
mässig hoch ausgebildete, sehr leicht lädirbare Structur der Epi- 
thelien einen zuverlässigen Maassstab für die Abschätzung normalen 
oder pathologischen Verhaltens abgiebt. 

Die primären Epithelveränderungen, an welche Weigert die 
Entzündung als Folgezustand sich anschliessen lässt, scheiden sich 
in zwei genetisch verschiedene Gruppen; gemeinsam ist denselb^ 
nur der Schwund des Zellmateriales. 

Die erste Gruppe umfasst degenerative Processe, welche Wei- 
gert selbst in Parallele setzt mit der Zerstörung des Parenchyms 
durch chemische Agentien, z. B. durch Vergiftung mit einfach 
chromsaurem Kali; also vornehmlich nekrotische oder zur Verfet- 
tung führende Vorgänge, insofern sie zu Desquamation oder Zell- 
zerfall Veranlassung geben. 

Dem Einwand, dass dergleichen Entartungsprocesse des Paren- 
chyms häufig gefunden werden, ohne dass eine Spur entzündlicher 
Reaction auftritt, begegnet Weigert mit triftigen Gründen. Ueber- 
dies tritt er auch sehr in den Hintergrund gegenüber der That- 
sache, dass interstitielle Eernwucherungen, die nach 
gewohntem Gebrauche als entzündliche aufzufassen 
sind, bestehen können bei normalem Verhalten des 
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Epithels oder bei solchen Parenchymläsionen, welche 
den Anforderungen Weigerts nicht entsprechen. Ich 
verweise in dieser Hinsicht auf Fall II., III., lY. Bestehen da- 
gegen gleichzeitig solcheDegenerationsherde desPa- 
renchyms, so lässt sich eine constante räumlicheBe* 
Ziehung derselben zu den interstitiellen Wucherungen 
nicht nachweisen; letztere stellen sich auch da ein, 
wo die Epithelläsionen fehlen, so dass ein ursäch- 
liches Verhältniss zwischen beiden Befunden im 
Sinne Weigerts nicht wohl angenommen werden kann 
(Fall IV, VI). 

Die zweite Gruppe der Parenchymläsionen besteht aus einfach 
atrophischen Processen, und Weigert ist geneigt, verödeten Mal- 
pighi'schen Eörperchen die gleiche entzttndungserregende Eigenschalt 
zuzuschreiben wie den atrophischen Hamkanälchen. 

Ich habe gleichfalls die von Weigert beschriebene Atrophie 
▼on Glomeruli und Hamkanälchen auch bei frischen Fällen von 
Nierenentzündung nachweisen können; immerhin fehlt sie auch 
hier und da bei Nephritiden mit interstitiellen Kern- 
wocherungen, sodass der Weigert'sche Satz, dass „alle 
acuten Formen, die interstitielle Kernanhäufungen 
zeigen, auch Schrumpfungen der Hamkanälchen auf- 
weisen,^* jedenfalls Ausnahmen erleidet (Fall II, III, VII). 

Des Weiteren geht ans den mitgetheilten Untersuchungen ohne 
Weiteres hervor, dass aus den räumlichen Beziehungen 
zwischen den atrophischen Partieen und den intersti- 
tiellen Wucherungen ein causaler Zusammenhang 
nicht erschlossen werden darf (Fall I, IV, V, VI). 

lieber die Gründe, welche bei der frischen Nierenentzfindung 
diese Verödung der Olomemli und der Hamkanälchen verursachen, 
lässt uns Weigert im Unklaren. Ich selbst habe diese Befunde 
nur dann gesehen, wenn entweder an den interlobulären Arterien 
und den vasa afferentia oder an den GlomeruluscapiUaren Processe 
verliefen, welche im Stande waren, in erster Linie durch Verenge- 
rung des Gefässlumens die Circulation derart zu behindern, 
dass eine Verödung der Knäuel eintrat, welcher sich dann eine 
functionelle Atrophie der zugehörigen Hamkanälchen an- 
schlossO- Atrophische Tubuli contorti ohne gleichzeitige Glomera- 



1) Eine einlSstliche SchUdenmg der histologischen Vorginge, welche ttberhanpt 
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lusverodung sind mir bisher nicht begegnet. Hier kommen haupt- 
sächlich in Betracht Endothelwuchenmgen mit Verdickung der In- 
tima, Quellungen der Capillar wände, endlich thrombotische Ver- 
schlüsse. 

Von vorneherein ist es wenig wahrscheinlich, dass solche ein- 
fache functionelle Atrophieen, immer vorausgesetzt, dass meine Be- 
funde mit denen Weigerts identisch sind, in einem zuvor gesun- 
den Organ interstitielle Entzündung hervorzurufen im Stande sind. 

Weigert weist allerdings darauf hin, dass bei der arterio- 
sklerotischen Nierenatrophie dergleichen Befunde vorkommen; dem 
muss entgegengehalten werden, dass in anderen Fällen bei hoch- 
gradigstem Gewebsschwunde jede reactive Wucherung vermisst wer- 
den kann. Bei der Arteriitis obliterans der Nieren bei Syphilis, 
welche Weigert ebenfalls aaführt, müssen doch wohl noch andere 
Momente als die Atrophie des Parenchyms als entzündungserregend 
in Anschlag gebracht werden. 

Sehr schwer lässt sich femer das zeitliche Auftreten der er- 
wähnten Gefässveränderungen mit der Darstellung W e i g e r t's ver- 
einigen. Die Schwellungs- und Wucherungszustände 
an den Endothelien der Arterien und Capillaren sind 
nicht selten zueinerZeit schon nachzuweisen, dadas 
secernirende Parenchym in fast völliger Unversehrt- 
heit verharrt. Mag man nun diese Prozesse bezeichnen wie 
man will , das eine steht wohl fest , dass sie auf dem Boden der 
Entzündung aufblühen und dass somit ein directer Fingerzeig vor- 
liegt, wie die entzündliche Gefässalteration unabhängig von der 
Parenchymläsion und vor derselben in die Erscheinung zu treten 
vermag. Die Vorstellung, dass dergleichen greifbare Gefässverän- 
derungen durch Circulationsstörung zunächst einen Gewebsschwund 
herbeiführen, der dann erst die specifische Gefässentzündung so- 
wohl als die interstitiellen Wucherungsvorgänge nach sich ziehen 
würde, trägt so sehr den Charakter des Gezwungenen und der 
theoretisirenden Ueberlegung gegenüber der einfachen Annahme der 
primären Gefässläsion , dass ein weiteres Eingehen füglich erspart 
bleiben kann. Zudem treten diese Verödungsprocesse in den fri- 
schen Stadien der Nephritis, wenigstens in meinen Fällen, doch 
gegenüber den oft mächtigen interstitiellen Wucherungen allzu sehr 

zar Nierenschrnmpfung führen können, mit bezüglichen Abbildungen, wird der zweite 
Theil dieser Beiträge enthalten. Ich unterlasse es daher auch, an dieser Stelle der 
eiDScblXgigen Literatur za gedenken. 
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in den Hintergnind, um — im Sinne Weigert s — ein wesent- 
liches entzündungserregendes Moment darstellen zu können. 

Die in Frage stehenden Gefassveränderungen dürfen noch aus 
einer weiteren Ursache die Aufmerksamkeit in Anspruch nehmen. 

Bei den interstitiellen Eemanhäufungen , welche man als Aus- 
druck bestehender Entzündung zu betrachten gewohnt ist , müssen 
oflenbar zwei Vorgänge auseinander gehalten werden, wenn auch 
nicht zu verkennen steht, dass sie häufig sich mit einander ver- 
gesellschaften. Einmal kann es sich handeln um eine Auswan- 
derung weisser Blutkörperchen; diese nimmt ihren Aus- 
gangspunkt, sofern die Nephritis das gewohnte herdförmige Auf- 
treten bewahrt hat, in ausgesprochener Weise von den Venen, 
und es wurde schon darauf hingewiesen , dass ein causaler Zusam- 
menhang zwischen diesen kleinzelligen Infiltrationen und den all- 
fallig vorhandenen Epithelläsionen sich in einer Anzahl von Fällen 
nicht nachweisen lässt. So charakteristisch nun diese Auswan- 
derung für bestehende entzündliche Gefässveränderung ist, so muss 
dem zweiten Vorgang, welcher zu interstitieller Kemvermehrung 
fuhrt, der Wucherung der fixen Gewebselemente, ent- 
schieden eine grössere Bedeutung beigelegt werden, sofern man we- 
nigstens bleibende anatomische Veränderungen des erkrankten Or- 
gans im Auge hat Ich habe den Eindruck, als ob die Anhäu- 
fungen ausgewanderter weisser Blutkörperchen eine mehr vorüber- 
gehende Rolle zu spielen berufen sind ; mit Sicherheit habe ich mich 
wenigstens bisher nicht überzeugen können, dass die Leukocyten 
bei der Bindegewebsentwickelung in den entzündeten Nieren in her- 
vorragender Weise sich betheiligen; in der Hauptsache fällt jeden- 
falls diese Aufgabe den fixen Elementen zu. 

Nach meinen Befunden lässt sich nun dieser interstitielle und 
periglomeruläre Wucherungsvorgang principiell von den beschriebe- 
nen Processen an den Blutgefässen , insbesondere an den intertubulä- 
ren und periglomerulären Gapillaren des Labyrinthes nicht trennen ; 
die Verbreiterung der Interstitien und des pericapsulären Gewebes 
durch neugebildete Kerne und in späteren Stadien des Processes 
durch Bindegewebe muss in erster Linie auf eine Proliferation der 
Capillarendothelien zurückgeführt werden; ich vermag in diesem 
anatomischen Geschehen nur eine Steigerung eines „Beizzustandes^^ 
zu erblicken, der an den betreffenden Gefässabschnitten bestehen 
kann, ohne dass eine Parenchymläsion sich nachweisen liesse ; eines 
„Reizzustandes^S ^^ welchen die Bezeichnung einer reparativen 
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Wucherung nach der DarsteUung Weigerts einer thatsächlichen 
Begründung entbehrt 

Die „primäre Parenchymläsion^^ kann nach den 
vorstehenden anatomischen Befunden und den sich 
anschliessenden Erwägungen fflr den Morbus Brightii 
im Sinne Weigerts als durchgreifendes pathogeneti- 
schesPrincip nicht aufrecht erhalten werden. Für eine 
Anzahl von Fällen mag die Erkrankung der secerni- 
renden Epithelien das erste anatomisch nachweisbare 
Symptom beginnender Entzündung darstellen; es 
liegt ferner die Möglichkeit vor, dass eine solche Pa- 
renchymläsion, besonders wenn sie einen nekroti- 
schen Charakter trägt, eine secundäre Entzündung 
hervorzurufen vermag. Mit Bestimmtheit aber muss 
hervorgehoben werden, dass eine Nierenentzündung 
mit ihren Merkmalen der Exsudation und Prolifera- 
tion bestehen kann ohneErkrankung der spccifischen 
Gewebsbestandtheile, dass weiterhin, wenn eine 
solche gleichzeitig vorhanden ist, genügende An- 
haltspunkte, insbesondere was die räumliche An- 
ordnung der verschiedenen Processe betrifft, nicht 
selten vermisst werden, welche die Annahme einer 
secundären, reactiven Entzündung als berechtigt 
erscheinen lassen würden. 



n. Ueber Morbus Brightii bei croupöser 

Pneumonie- 

Die bisherigen Mittheilungen über die acute Nephritis, welche 
in seltenen Fällen die croupöse Pneumonie complicirt, müssen inso- 
fern als unvollständig bezeichnet werden, als meines Wissens ana- 
tomische Untersuchungen der entzündeten Nieren in frühen Stadien 
noch ausstehen. Während die klinische Seite dieses Gegenstandes 
in neueren Jahren mehrfach dankenswerthe Bearbeitung gefunden, 
so namentlich durch Wagner^), Mommsen*), Leyden^), Kees^), 
gaoz abgesehen von Angaben, deren Deutung nicht zweifellos da- 
steht, sowie von mehr beiläufigen Bemerkungen (Traube, Bar- 
tels, Grainger Stewart, Cohnheim, Thomas etc.)i lässt 
sich somit ein sicheres Urtheil einmal über die histologische Natur 
der Nephritis, dann aber insbesondere über das gegenseitige Ver- 
hältniss zwischen „Grundkrankheit^^ und „Complication^^ zur 
Zeit nicht gewinnen^). Diese wesentlichen Lücken möchte ich hier 
soweit möglich ausfüllen. 

1) DratadMt Arch. f. kL Mediein Bd. XXV; Der Morbus Brightii in ▼. Ziems- 
tens Hisiidlnicli. 

S) Deutsche medidnisehe Wochenschrift 1879. 

8) Zeitschrift f. kUn. Med. Bd. m. 1881 ; Chsrit^-Annslen Bd. VI. 1881. 

4) Bei: Jfirgensen, Cronpdse Pneumonie 1888. 

5) Den Utem SchriftsteUem ist die Complicationsnephritis bei croupöser Pneu- 
monie keineswegs unbekannt, wie msn vielleicht aus den Literatnrnachweisen einiger 
neuerer Arbeiten schliessen mochte. Die Engländer scheinen aUerdings nicht geneigt, 
einen causalen Zusammenhang zwischen Pneumonie und Nephritis anzunehmen; so 
beschreibt Chris tison (Ueber die Granularentartnng der Nieren, 1841, Fall XXIX) 
eine Plearopneumonie , in deren Verlauf sich eine „Granularentartnng^* der Nieren 
mit Hydrops entwickelte, welche in die chronische Form überging; er mochte aber 
die Complication auf die Merkurialbehandlung surflckffihren. — Anders die Franzosen. 
Ray er (Die Krankheiten der Nieren 1844), wenn er seine „einfache Nephritis'* be- 
spricht, welche „aUe Entzflndungen der Binden- und Bdhrensubstanz , welche durch 
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Auf der mediciniBchen Klinik in Zürich wurden in den Jahren 
1874—1881 unter Hüguenin 550 Fälle primärer croupöser Lun- 
genentzündung behandelt; von diesen complicirten sich drei- 
zehn mit acuter Nephritis (8 Männer, 5 Weiber); die Er- 
krankten standen im Alter von 18 — 64 Jahren; sechs derselben 
starben, die übrigen wurden geheilt entlassen, üeberdies konnte 
ich noch einen tödtlich verlaufenden Fall von der medicinisch-pro- 
pädeutischen Klinik des Herrn Professor O. Wyss in Zürich ver- 
werthen. Die Mehrzahl der Fälle habe ich selbst mitbeobachtet; 
so sah ich z. B. im Frühjahr 1881 in kurzer Zeit vier solcher Com- 
plicationsnephritiden, ohne dass damals die Pneumonieen besonders 
zahlreich gewesen wären. 

Der Harn zeigte diejenige Beschaffenheit, wie man sie bei 
leichteren Fällen acuter hämorrhagischer Nephritis zu beobachten 
gewohnt ist. Seine Mengen hielten sich auf der Höhe des Fieber- 
harnes, meist um 1000^ in 24 Stunden, sogar bis zu 1350«*» auf 
der Akme der Nephritis; seltener sind Harnmengen von 400, 500, 
630^°" angegeben. In der Regel bestand sehr reichlicher Eiweiss- 
g e h a 1 1. Saure B e a c t i o n. Der trübe, dunkelrothbraune oder mehr 
dunkelgelbe Urin zeigte ein specifisches Gewicht von 1020— 
1028, selten niedriger, bis 1012 herab. Das meist reichliche Se- 
diment enthielt regelmässig rothe Blutkörperchen, oft in 
erheblicher Menge; weisse Blutkörperchen fehlten ausnahms- 
weise, in der Mehrzahl der Fälle waren sie spärlich, dreimal zahl- 
reich vorhanden. Epithelien aus den Harnkanälchen Hessen 
sich in 6 Fällen, wie ausdrücklich in den Krankengeschichten be- 
merkt wird, nicht nachweisen; in den übrigen Fällen wurden solche 
aus den Sammelröhren in vereinzelten Exemplaren nacbgewieseD, 
einmal auch einzelne Fettkörnchenkugeln. Cylinder wurden nie 
vermisst, meist waren granulirte und hyaline Formen in erhebli- 
cher Anzahl und in verschiedenen Grössenverhältnissen vorhanden. 



eine mechanische oder znfftllige Ursache entstandeni von constitationeUer Anlage aber, 
▼on Diathesen und Dyskrasieen nnabhftngig sind** in sich begreift, sagt aosdrücklich: 
„Man darf sich nicht wandern , wenn man zuweilen eine Nierenentzündung gleich- 
zeitig mit einer Lungenentzündung in Folge von plötzlicher Verk&ltung auftreten sieht, 
denn dieser Einfluss ist die gewöhnlichste Ursache der acuten Pleura- und Lungen- 
entzündung, und nimmt auch unter den Ursachen der Nephritis eine vorzügliche Stelle 
ein." — Ray er sah (Seite 205) „in Fällen von Pneumonie oder Pleuropneumonie 
nicht nur das Albumen, sondern auch alle übrigen Elemente des Blutes in den Harn 
übergehen.** 
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Bei der durch die Nierenentzündang wenig beeinflussten Aus- 
scheidung des Harnwassers liess sich von vorneherein erwarten, 
dass die gewohnte Vermehrung des Harnstoffs, die Abnahme 
des Kochsalzes sich auch im nephritischen Hsrrne der Pneumo- 
niker werde nachweisen lassen ; zwei derartige Beobachtungen mögen 
hier folgen. 

I. Einnndzwanzigjähriges Mädchen; 6 Tage krank; aufgenommen 
8. Januar 1876. Gronpöse Pneumonie des rechten Oberlappens. De- 
lirium mit Fluchtversuchen. T. bis 39,8; P. 116—124; R. 36—44, 
Nephritis; sehr viel Eiweiss, wenig weisse, viele rothe Blutkörperchen. 
Am 1 1 . Januar rechtseitiges pleuritisches Exsudat. Mittags Eieberabfall ; 
reichliche spontane Diarrhöen. Am 12. Pneumonie in Lösung, am 13. 
nicht mehr nachweisbar; rasche Besorption des Pleuraexsudates. — 
Blut nnd Eiweissgehalt des Harns nimmt vom 14. an ab; am 18. Ja- 
nuar ist der Urin fast ganz klar und hell, nur noch Spuren von Ei- 
weiss. 



JanuiEir. 


Hammenge. 


Specif. Gew. 


Chlornatrium. 


Harnstoff. 


10/11. 


1000 


1020 


0,80 grm 


30,0 grm 


11/12. 


— 




— 


— 


12/13. 


1350 


1020 


1,89 „ 


88,7 „ 


13/14. 


830 


1015 


2,78 „ 


19,5 „ 


14/17. 




— 








17/18. 


1250 


1015 


12,75 „ 


21,8 „ 


18/19. 


1500 


1010 


12,90 „ 


17,0 „ 



H. Dreiundzwanzigjähriger Mann, erkrankt 20. Mai 1876; auf- 
genommen 23. Mai. Croupöse Pneumonie beider Unterlappen. Trockne 
Pericarditis. Nephritis. T. 38,7—40,3; P. 108—136; R. 24—28. 

Intermittirender Fieberverlauf. Am 26. beginnt die Lösung in den 
Unterlappen; die Pneumonie greift auf den linken Oberlappen über. 
Am 29. Fieberlosigkeit. Basche Lösung. Ein am 3. Juni gesetztes 
linkseitiges Pleuraexsudat geht im Verlauf von 2 Wochen zurück. 

Der Eiweisgehalt des Harns nimmt vom 27. Mai an ab und ist 
drei Tage später verschwanden. 



Mai. 


Hammenge. 


Specif. Gew. 


Chlornatrium. 


Harnstoff. 


23/24. 


1000 


1021 


— 


— 


24/25. 


1210 


1023 


3,02 grm 


58,92 grm 


25/26. 


1440 


1022 


3,6 „ 


60,70 „ 


26/28. 


1500; 1300 


— 


— 


— 


28/29. 


1200 


* 1028 


2,62 „ 


63,96 „ 


29/30. 


800 


1025 


1,68 „ 


41,12 „ 



Ällgemeiiier Hydrops begleitete die Nephritis in 2 Fällen 
und flberdaüerte die Symptome Seitens des Harnes in der einen 
Beobacbtmig mehrere Wochen. 

Urämische Zustände, bisher nur in ganz vereinzelten 
Fällen beschrieben, kamen nicht vor. 
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Spontane Nierenschmerzhaftigkeit nnd Druckschmerz 
war nur ausnahmsweise vorhanden. 

Ueber die Dauer der Nierenentzündung bei den in Heilung 
ausgehenden Fällen lassen sich nur mangelhafte Angaben machen, 
da die Mehrzahl mit ausgebildeter Nephritis in die Behandlung 
trat ; mit Sicherheit bestand dieselbe zweimal 2—3, einmal 7 Wochen 
lang; nimmt man, um wenigstens einen ann&hemden Maassstab zu 
gewinnen, für die übrigen Fälle, soweit der Beginn der Pneumonie 
feststeht, an, dass die Nephritis gleichzeitig mit derselben entstand, 
so hielt die letztere 8, 10 und 16 Tage an. Die klinischen Zeichen 
des Nierenleidens gingen in der Regel sehr rasch, im Verlauf von 
3—4 Tagen, vollständig zurück; nur in 2 Fällen erfolgte eine lang- 
same Lösung, unter wiederholten Schwankungen des Eiweiss- und 
Blutgehaltes. Dreimal verschwand die Nephritis gleichzeitig mit 
dem Temperaturabfall der Pneumonie, einmal vor, einmal wenige 
Tage nach demselben ; zweimal überdauerte die Nephritis die Lungen- 
entzündung mehrere Wochen lang. 

Niemals ging die acute Nephritis in eine chronische Form 
über ; mir ist überhaupt nur die eine hieher gehörige genauere Be- 
obachtung Leyden's^) bekannt, welcher bei einer Frau von 53 
Jahren aus einer acuten Nephritis das „zweite Stadium des Morbus 
Brightü (chronisch parenchymatöse Nephritis) mit fettiger Degene- 
ration der Rinde, mit beginnender hyaliner Degeneration der klä- 
nen arteriellen Oefässe" sich entwickeln sah. „Am Herzen leichte 
Hypertrophie des linken Ventrikels, deutliche Dilatation." — Wie 
mir scheint, besitzt dieser Leyden'sche Fall sehr geringe Bezie- 
hungen zu dem klinischen Bilde der Bartels'schen chronisch 
parenchymatösen Nephritis, von dem ihn schon die Aetiologie, 
der acute Beginn, die ausgesprochene hämorrhagische Beschaf- 
fenheit des Harns entfernt. Verfettete Nierenepithelien, verein- 
zelte Fettkömchenkugeln im Hamsediment genügen, insofern sie 
nur der Ausdruck mehrdeutiger degenerativer Veränderung^ sind, 
entschieden nicht, diese Beobachtung aus dem Gebiete der acuten 
Nephritis mit hauptsächlicher Betheiligung der Glomeruli, sowie 
mit interstitieller kleinzelliger Infiltration, die als „Capsulitis" Nei- 
gung zu chronisch-indurativen Veränderungen besitzt, herauszu- 
reissen. Ich komme später noch einmal auf die Anschauungen 
Leyden's in Betreffs unserer Gomplicationsnephritis zurück. 



1) Charit^-Annaleii 1879 Seite 843—246. 
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Soweit die klinische Beobachtung einen Schluss auf die anato- 
mischen Veränderungen der erkrankten Niereu zu ziehen gestattet, 
muss es sich in meinen Fällen um eine acut einsetzende Nierenent- 
zündung gehandelt haben, welche mehr oder weniger ausschliesslich 
die Glomeruli und zwar meist in wenig intensiver Weise oder in 
nicht yerbreiteter Ausdehnung schädigte; nur in wenigen Fällen 
deutet der reichlichere Gehalt des Harns an weissen Blutkörper- 
chen daraufhin, dass auch eine stärkere kleinzellige In- 
filtration der Interstitien Platz gegriffen hatte. Zu der An- 
nahme einer erheblichen Erkrankung der Hamkanälchenepithelien 
geben weder die vereinzelten Epithelien aus den Sammelröhren 
noch die spärlichen FettkOmchenkugeln des Sedimentes Veran- 
lassung. 

Mit dieser Auffassung stinunt das makroscopische Bild 
der entzündeten Nieren im Wesentlichen überein. Die Dauer 
der Nephritis bis zum Tode betrug in einem Falle drei Tage; in 
den übrigen 6 Beobachtungen hatte die Pneumonie 6—14 Tage be- 
standen; der Beginn der Nierenentzündung liess sich hier nicht 
bestimmen. 

Die Nieren zeigten selten keine, in der Mehrzahl der Fälle 
dagegen eine massige Schwellung der Corticalis; das Parenchym 
war meist durchfeuchtet und weich; die Kapsel leicht abziehbar, die 
Oberfläche glatt, grauröthlich; die Rinde erschien auf der Schnitt- 
fläche von grauröthlicher Farbe, nur ausnahmsweise mit spärlichen 
streifigen und fleckigen Trübungen versehen; die venulae stellatae 
und interlobulares meist stärker gefüllt Die Glomeruli traten als 
verfaältnissmässig grosse rothe Punkte in der Regel deutlich her- 
vor. Kleinere Blutungen in der Rinde sind wiederholt angegeben. 
— In einem Falle, der indessen mit Ikterus verbunden war, be- 
stand ausgebreitete Verfettung der Corticalis. 

Ich lasse nun die beiden mikroscopisch untersuchten Fälle 
folg^, um im Anschluss daran zu versuchen, die Stellung der Ne- 
phritis in der Pathologie der croupösen Pneumonie auseinander- 
zusetzen. Die mikroscopische Untersuchung geschah nach den in 
dem vorhergehenden Aufsatze mitgetheilten Methoden. 

IIL Ein 61 Jahre alter Färber erkrankt am 9. Februar 1882 
Abendf 8 Uhr unter SohüttelfroBt und wird in sehr elendem Zustande^ 
eoUabirty cyanotisch am 14. auf die medicinische Klinik aufgenommen; 
apathifltdies y hie und da deliriöses Wesen. Croupöse Pneumonie des 
rechten Oberlappens. TJnregelmässiger, weicher "Pvls, 108 — 112, Besp. 
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36 — 44, sehr mühsam; T. 38,2 — 38,6. Husten mit schmutzig-grau- 
gelblichem zähem Auswurf. In der Nacht Lungenödem. Am 15. Mit- 
tags Tod. Während des ganzen Spitalaufenthaltes wird 
kein Urin entleert. 

Bei der Section fand ich: Dilatation des Herzens. Bindege- 
webig-myocarditische Yeränderungen namentlich im linken YentrikeL 
Zahlreiche Sehnenflecke auf dem Epicard. — Alte Fleurayerwachsun- 
gen. Graurothe und graugelbe croupöse Pneumonie des rechten Ober- 
lappens. Von der Schnittfläche reichliche graugelbliche trübe Flüssig- 
keit abstreichbar. Hyperämie und Oedem der übrigen Lungenpaiüeen. 
— Milz nicht erheblich yergröbsert. — Atrophische verfettete Leber. 

Die Nieren entnahm ich der Leiche eine Stunde nach dem 
Tode. Sie sind in massigem Grade geschwellt, Kapsel leicht abzieh- 
bar, Farbe der Oberfläche und der Binde grauröthlich oder graugelb- 
lich, mit einzelnen trüben Streifen und Flecken. GlomeruU als rothe 
Pünktchen sehr deutlich sichtbar. Die Yenulae stellatae und interlo- 
bulares stark gefüllt. Das Parenchym feucht, weich. 

Li der Blase 150 grm. dunkelgelben, trüben, stark ei w ei ss- 
haltigen Urines. Das massig reiche Sediment enthält weisse 
und rothe Blutkörperchen, erstere in geringer Zahl; femer 
reichlich granulirte Gylinder von verschiedenen Dimensionen, spärliche 
hyaline Formen; etliche freie oder den Cylindem anhaftende Epithe- 
lien aus den geraden Hamkanälchen und kömigen Detritus. 

Mikroscopisohe Untersuchung. 

Die Epithelien der tubuli contorti sind normal; nnr 
äusserst selten einmal eine Epithelzelle etwas fettig degenerirt. Die 
Epithelien der Sammelröhren der Rinde und der Pyramiden, sowie 
der absteigenden Sohleifenschenkel zeigen ziemlich häuflg ausgedehnte 
fettige Degeneration. Die Kerne sämmtlicher Epithelformationen besitzen 
normales Tinctionsvermögen. In den Sammelröhren hie und da abge- 
stossene verfettete Epithelzellen, ferner einzelne weisse Blutkörperchen. 
In wenigen erweiterten Hamkanälchen des Labyrinths und der Mark- 
Btrahlen Anhäufungen rother Blutkörper, unter Abflachung des Epithel- 
saumes. Ferner enthält eine Anzahl von gewundenen Hamkanälchen 
schüppchenfdrmige , über die Fläche gekrümmte, z. Th. noch mit Ker- 
nen versehene Zellen, offenbar abgestossene Glomerulusepi - 
thelien, manchmal sind sie in krümelige Massen eingebettet und 
verlieren dann ihre deutlichen Umrisse. In zahlreichen Hamkanälchen 
der Binde und des Marks liegen granulirte, selten hysiline Massen, die 
mit dem Epithelsaum in keiner Beziehung stehen. 

Sehr zahlreiche Qlomeruli erscheinen vollständig unversehrt ; 
andere zeigen leichte Schwellungs- und Yerfettungszustände an den 
Kapsel- und Knäuelepithelien ; letztere sind häufig gelockert , in Ab- 
lösung begriffen; einzelne Glomeruli arm an Epithelkernen. Die Ca- 
pillarschlingen der Glomeruli sind meist prall mit Blut gefüllt; die 
vasa afferentia weit. Im Binnenraum der Kapseln hie und da Bin- 
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tangen, häufiger körnige Exsudatmassen, welche öfter abgestossene Olo- 
meralasepithelien enthalten. 

Die Gefaase der Rinde, besonders die mittleren und feineren Venen, 
erheblich erweitert, eben so vielfach die intertnbalären Capillaren. 
Keine Endothel verändemngen , abgesehen Ton leichter Kern- und Zell- 
ichwellung an einzelnen Capillarendothelien des Labyrinths. 

Interstitielle kleinzellige Infiltrationen fehlen 
durchaus. 

In einer grossen Beihe yon Schnitten, welche den 
in Aloohol erhärteten Präparatstücken entnommen wur- 
den, finden sich regelmässig in zahlreichen Binden- 
capillaren, namentlich des Labyrinthes, seltener in 
den Glomeralusschlingen Mikrokokken, fast ausnahms- 
los Ton Gallertkapseln umgeben, welche sich mit 
Eosin, viel intensiver aber nach dem Gram'sohen Ver- 
fahren färben, während die gewohnten Färbungen 
(Alaunkarmin etc.) wirkungslos bleiben. Die zart aber 
scharf contarirten Kapseln erscheinen von verschie- 
dener Grösse, im Ganzen noch etwas stärker entwickelt 
als auf den Friedländer'schen Abbildungen seiner Fneu- 
moniekokken ^), rund, oval oder häufig entsprechend 
dem Capillarlumen in die Länge gezogen, ausnahms- 
weise stellenweise etwas zackig begränzt; sie enthal- 
tenintensiT gefärbte in ihren Dimensionen nicht ganz 
gleiehmässige Kokken, z. Th. bloss in einem Exemplar, 
s.Th. zu Zweien und dann hie und da durch einen zarten 
Schatten zu einer Art Stäbchen vereinigt; andere Kap- 
seln schliessen lockere Ketten von 3 — 4 Kokken ein; 
die Kokken liegen im Mittelpunkt resp. in der Längs- 
sxe der Gallerthüllo. Nur ganz ausnahmsweise finden 
sich Gruppen derartiger Kokken in Capillaren ohne Gal- 
lerthalle. Häufiger findet man etwas schwächer ge- 
färbte Kapseln, welche keine Kokken, dafür aber manch- 
mal an entsprechender Stelle hellere Flecken erkennen 
lassen (abgestorbene Formen?) 

In den mittleren und kleineren Venen der Binde 
begegnet man Mikrokokkencolonien, welche eine Länge 
▼ on 0,1mm erreichen können; in der Begel füllen sie 
das Lumen der Venen nicht aus, sondern legen sich 
^^nggestreckt dicht der Endothelauskleidung an, in 
tbweohselnder Dicke vorragend. In kleinen Venen 
kommt es indessen bis zu völliger Verstopfung des als- 
dann ausgebuchteten Lumens. Hie und da sind die Go- 
lonieen förmlich sanduhrförmig, sodass nur noch eine 
zarte, fast farblose, homogene Brücke die Hälften ver- 
bindet Die Grundsubstanz besteht aus einer homoge- 

1) Fortschritte der Medlein 1883. Nr. S2. 
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uen, gegenüber dem Anilin wasser-Oeotianavioleit sich 
wie die oben erwähnten Gallerthüllen verhaltenden 
Masse, die am Rande sehr deutlich als Sanm herror- 
tritt. Im Uebrigen besteht die Golonie ans dichtge- 
drängten, intensiv gefärbten Kokken von nicht ganz 
gleichmässiger Grösse, welche namentlich gegen den 
Rand hin erkennbar hie and da eu lockern 3 — 3gliedri- 
gen Ketten verbanden sind. Ansserdem siehtman inner- 
halb der Kolonie helle, rande, vacaolenahnliche Stel- 
len verschiedener Grösse. Ganz ähnliche, doch weniger 
nmfangreiche Ansiedelangen finden sich in einer An- 
zahlerweiterter i ntertubulärer Rindencapillaren; hier 
sieht man deutlich, wie neben kurzen Ketten irregulär 
vertheilte Einzelkokken in der Gallertmasse liegen. — 
Femer enthält eine Anzahl kleinerer Arterien und Yasa afiferentia yer- 
schieden geformte Bildungen , wie sie in den vorhergehenden Aufsatz 
für die Nephritis bei Diphtherie beschrieben und als abgestossene 
degenerirte Endotheji-o n ii e d4m tet worden sind; Mikrokokken 
lassen sich an densel))«^ vio^gvSdfi^)^^!^ mit Sicherheit erkennen. 
Da in der Niere seU^'^esqaiiMAtij^ no^e^e am Endothel der Blat- 
gefässe sich nicht FQ^nd|Haj^fla,wird^ma]^]»»thgedrungen solche Vo^ 
gänge an andern Onaneiffi^N^m ?^4Hmehmep müssen. In einem tu 
afferens stecken gerade>vor dernnJÜntritt i|k di^ Kapsel mehrere derartig« 
klumpige Formen ; oi^i^menünsscl^littj^^^ leer, das vas aßeitM 
selbst dagegen hochgra^fg^irwR^^^s^^itn den Harnkanälchen finden 
sich keine MikroorganismenT^^ Üsmiumsäure blieb ohne Einfluss vd 
die beschriebenen parasitären Bildungen. 

IV. Ein 48 jähriger Erdarbeiter wird am 22. Ootober 1881 auf 
die medicinisch-propädeutische Klinik des Herrn Professor Wyss tnf- 
genommen. Anamnese von dem deliriösen Elranken nicht erhältlich. 
Groupöse Pneumonie des rechten Unter- und Mittellappens. T. bis 
40,7; P. 120 — 160. In der Folge geht die Pneumonie unter hohem 
Fieber auf den Oberlappen über. Lungenödem. Tod am 25. Morgens. 

Urin von Anfang an stark eiweisshaltig ; Quantität wegen be- 
stehender Diarrhö nicht genau bestimmbar. Vom 22./2d. werden 500 com. 
gemessen; specifisches Gewicht 1020. Urin trübe, dunkelrothbraun ; im 
Sediment zahlreiche rothe und weisse Blutkörperchen, hyaline und granu- 
lirte Cylinder, einzelne Fettkömchenkugeln. 

Nieren, 2 Standen nach dem Tode der Leiche entnommen, 
massig geschwellt, feucht, weich; Kapsel leicht abziebbar; Oberfläche 
glatt, mit kleinen Hämorrhagieen versehen. Verbreiterte, graoröthliche 
Binde. Glomeruli nicht erkennbar. 

Mikroscopischer Befund. 

Der Epithelsaum der gewundenen Harnkanälchen 
vollständig erhalten; ihre Grundlamellen leicht gequollen; eine gtnc 
beschränkte Zahl zeigt geringfügige trübe Schwellung oder Verfettung 
einzelner Epithel ien. Andere enthalten kömiges rothbraunes Pigment 
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Epithel der aufsteigenden Schleif ensohenkel intakt. Geringe Yerfettaug 
an d^n Epithelien der absteigenden Schleifenschenkel sowie der Sammel- 
rohren der Einde, hier bis zur Bildung von Fettkörnchenkugeln. 

Die Kerne der Epithelien sämmtlicher Abschnitte der Hamkanal- 
chen färben sich in normaler Weise. 

Besonders in den Sammelröhren hyaline Gerinnungen , z. Th. mit 
eingeschlossenen Kernen. Eine Anzahl gewundener Hurnkanälchen er- 
weitert durch Blutanhäufongen. 

Eine sehr grosse Anzahl der Glomeruli, besonders auch was 
Knäuel- und Kapselepithel betrifft , durchaus normal ; an anderen sind 
die Epithelien z. Th. leicht fettig entartet. Im Kapselraum oft kör- 
nige Gerinnungsmassen mit kernlosen, eingeschlossenen, gequollenen, 
abgestossenen Knäuelepithelien. Die letztern ragen an ziemlich zahl- 
reichen Glomeruli schüppchenartig über den Umfang derselben hervor, 
heben sich auch wohl schaalenartig in grösserer Ausdehnung ab; sie 
liegen femer hie und da z. Th. mehrschichtig frei im Kapselraum. 
Aach das Kapselepithel zeigt stellenweise starke Schwellung , sodass es 
in einen Belag dichtgedrängter, cylindrischer, grosskemiger Zellen yer- 
wandelt erscheint. Die Kapsel selbst öfters gequollen. Mehrfach Blu- 
tungen in den Kapselräumen. 

Die Interstitien der Binde in geringem Grade verbreitert, mit 
feinen Eetttröpfchen versehen. 

An zahlreichen Stellen der Binde finden sich Herde kleinzel- 
lige rinfiltrationen durch Leukocyten, ganz besonders um mittlere 
und feinere Yenen sO¥ne um Glomeruli herum; die Infiltrationen er- 
strecken sich jeweilen mehr oder weniger weit in abnehmender Dich- 
tigkeit in das intertubuläre Gewebe hinein. Die im Bereiche dieser 
Entz&ndungsherde liegenden Hamkanälchen zeigen keinerlei Yerände- 
rongen, welche die oben geschilderten Befunde überschreiten würden. 
Epitheldefecte fehlen durchaus. 

In spärlichen Capillaren der Binde stecken wie 
in Fall III. verschiedene geformte Gallerthüllen, die 
aasnahmsweise noch 1 — 2 Kokken enthalten; meist 
sind sie vollständig homogen, blass gefärbt, nicht 
selten mit helleren Funkten im Innern. — Der Wan- 
dung Terschiedener Yenen haften blass gefärbte ho- 
mogeneMassen an, die ganz an die inEalllll beschrie- 
benen Colonieen erinnern, doch fehlen Kokken durch- 
aus. 



Nach den experimentellen Untersuchungen Friedländer 's 
und Anderer darf es nunmehr wohl als eine Thatsache angesehen 
werden, dass die typische croupöse Pneumonie durch einen be- 
stimmt charakterisirten Mikroorganismus hervorgerufen wird, und 
es erhebt sich nun die Frage, ob die in meinen beiden Fällen 
TOB Nephritis vorgefundenen Mikrokokken als mit den von Fried- 

4* 
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länder beschriebenen identisch anzusehen sind. Wenn nun Fried- 
länder^) selbst mit Recht „lediglich den geschlossenen 
Kreis der Erscheinungen, also erstens das Auftreten der 
Kapseln bei mikroscopischer Untersuchung, das Entstehen der 
Nagelculturen bei Gultivirung auf der ganz bestimmt zusammen- 
gesetzten Gelatine, dann die Wirkung dieser gezüchteten Orga- 
nismen beim Einbringen auf Thiere mit Rückimpfung auf die 6e- 
latine^^ als wissenschaftlichen Beweis für die Natur des Mikro- 
kokkus hinstellt, so liegt es auf der Hand, dass ich, da meine 
Fälle schon mehrere Jahre alt sind, nur mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit diese Frage bejahen kann. Ich darf zur Begrün- 
dung darauf hinweisen, dass das morphologische und mikrochemische 
Verhalten der Mikrokokken, welche ich in ähnlicher Weise bei 
andern Krankheiten nicht gefunden habe, namentlich das Vorhanden- 
densein der Gallerthüllen, mit der Friedlände raschen Schilderung 
gut übereinstimmt. Besonders mag noch betont werden, dass ne- 
krotisirende Gewebsveränderungen in den entzündeten Nieren voll- 
ständig fehlen, wie man sie sonst bei mikroparasitären Infectionen 
dieses Organs fast regelmässig zu sehen gewohnt ist und dass 
damit die Nephritis wenigstens in einer allerdings mehr negativen 
Hinsicht dem entzündlichen Process in der Lunge, dem gewöhn- 
lichen Wirkungsorte des pneumonischen Giftes, an die Seite tritt 
Einen von den Frie dl an der 'sehen Angaben abweichenden 
Befund bilden die Zoogloeamassen in den intertubulären 
Capillaren und in den Venen. Friedländer bemerkt ausdrück- 
lich'): „Niemals sehen wir die Pneumoniemikrokokken in Haufen 
(Zoogloeamassen) zusammengelagert.^' Indessen scheint es mir, 
als ob diese Thatsache nicht hinreicht, um entweder eine dop- 
pelte Infection der Nieren anzunehmen oder die gefundenen Kap- 
selkokken als Organismen aufzufassen, welche mit den Kokken 
Friedländer's nichts zu thun hätten. Nach Zopf^) sind „die 
Spaltpilzzellen stets mit Membranen umkleidet, welche im Allge- 
meinen starke Neigung zur Vergallertung und zwar in allen Ent- 
wickelungsstadien zeigen. Hierauf beruht zu einem wesent- 
lichen Theile die Zoogloeabildung.^^ Von vorneherein darf 
es denmach wenigstens nicht als unwahrscheinlich bezeichnet werden. 



1) Fortschritte der Hedicin 1884, Nr. 10. 

2) Fortschritte der Medicin 1883, Nr. 22. 

3) Die Spaltpilie. II. Auflage 1884. 
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dass sich unter Umständen gerade die Pneumoniekokken mit ihren 
Hüllen zu Colonieen mit reichlicher Gallerte vermehren. 

Der Annahme, dass die Nephritis in der Thai durch das spe- 
cifische Gift der Pneumonie verursacht wurde, stehen demnach 
meines Erachtens keine zwingenden Gründe entgegen: Die gleich- 
zeitige Anwesenheit von Einzelorganismen und von grossen Colo- 
nieen spricht dafür, dass eine wiederholte Einschwemmung der 
iükroparasiten auf der arteriellen Blutbahn statt hatte ; die Kokken 
passirten, wenigstens z. Th., die Glomeruli, gelangten in die fol- 
genden Capillametze und Venen und vielleicht wieder in den Kreis- 
lauf, während einzelne günstigen Boden zur Ansiedelung und Ver- 
mehrmig an Ort und Stelle fanden, lieber die Ursprungsstätte 
der embolischen Massen lassen sich nur Vermuthungen aufstellen; 
ob es sich um eine bestehende AUgemeininfection des Blutes han- 
delte, oder ob bestimmte Localisationen des Pneumoniegiftes , viel- 
leicht in Form von Colonieen z. B. in den erkrankten Lungen, zu 
Grunde lagen, muss dahingestellt bleiben '). 

In welchem Sinne wirkt nun die parasitäre Ein- und Durch- 
wanderung, wie die Ansiedelung der specifischen Organismen in 
Capillaren und Venen auf das betroffene Organ? Die beiden mit- 
getheilten Fälle zeigen in erwünschter Weise zwei Stadien des 
Folgezustandes, fast nach Art eines willkürlich unterbrochenen 
Versuches. In erster Linie entsteht eine Entzündung 
der Glomeruli mit hämorrhagischem Charakter, ver- 
banden mit geringfügigen degenerativen Processen am Knäuelepithel, 
z. Th. mit Desquamation der erkrankten Zellen. An den intertubu- 
laren Capillaren zeigt sich eine geringfügige Schwellung der Endo- 
thelien. Die epithelialen Bestandtheile der Harnka- 
nälchen bleiben dabei sozusagen intact. Im zweiten Falle 
kehrt die Glomerulonephritis in gleicher Weise wieder, nur die 
Desquamation des Epithels ist stärker vertreten. Dazukommtnun 
aber eine interstitielle kleinzellige entzündliche In- 
filtration des Labyrinthes, verbunden mit einem ge- 
ringgradigen entzündlichen Oedem, die in ausge- 
sprochen herdweiser Anordnung sich hauptsächlich 
um die Venen der Rinde herum entwickelt hat. Dabei 



1) Koch fand bei einer todtlich verlaafenden Pneumonie nach Becorrens Mi- 
krokokken in einseinen Lungencapillaren und in Capillaren der Niere; über den 
Zustand des letstem Organs ist nichts bemerkt. (Mittheilnngen ans d. k. Gesund* 
heitsamt I. Bd. S. 46). 
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verharren die Nierenepithelien, insbesondere der ge- 
wundenen Harnkanälchen in ihrer fast vollständigen 
Unversehrtheit, auch im Gebiete der entzündlichen 
Infiltrate. 

Die specifischen Organismen, beziehungsweise 
ihre Stoffwechselproducte besitzen demnach die Eigen- 
schaft, die Capillaren zunächst einmal der offenbar 
sehr leicht lädirbaren Glomeruli, dann des Labyrin- 
thes und endlich die Venen direct in entzündlichen 
Zustand zu versetzen, ohne Üass eine parenchyma- 
töse Gewebsläsion gleichsam als Mittelglied zwischen 
den primären Reiz und die entzündliche Gefässalte- 
ration sich einschieben würde. 

Die gesetzten functionellen und anatomischen Veränderungen 
tragen nichts an sich, was eine raschere Wiederherstellung verun- 
möglichen könnte^), in Uebereinstimmung mit dem klinischen 
Bilde. Immerhin nehmen ausnahmsweise die interstitiellen Infiltrate 
einen progressiven Charakter im Sinne der Bindegewebs- und Nar- 
benbildung an , die Glomerulusentzündung dauert fort und es 
schliessen sich wohl hauptsächlich in Folge der Emährungsst5nmg 
degenerative Processe an Parenchym an (vergl. den citirten Fall 
Leydens). 

Falls es überhaupt in den Nieren zur Golonieenbildung kommt, 
so scheinen die Zoogloeamassen , wie aus der Beobachtung lY mit 
Wahrscheinlichkeit hervorgeht, an Ort und Stelle ihrer Mikrokokken 
verlustig gehen zu können, während die Gallertmasse sich noch 
eine Zeit lang erhält. Andererseits liegt die Möglichkeit 
nahe genug, dass von diesen metastatischen Herden 
eine erneute oder verstärkte Allgemeininfection aus- 
zugehen vermag*). 



1) Wagner nimmt ebenfalls fQr die Nephritis bei Pneumonie an, dass es sich 
dabei um seine „hämorrhagisch-katarrhalische Form** handle ; dabei treten epitheliale 
und interstitielle Veränderungen durchaus in den Hindergrund. (Deutsches Archir (. 
klin. Med. XXV). 

2) „Unter gewissen Ernfthrungsbedingungen schwärmen die kürseren Zoo- 
gloen-EinschlGsse y mögen sie nun der Coccen-, Stäbchen- oder Schraubenfonn ange- 
hören, aus der Gallerte aus, oft so vollständig, dass letztere gans leer lurfickbleibt" 
(Zopf, Die Spaltpilze II. Aufl. 1884). — An ein aktives Ausschwärmen der Pneo- 
moniekokken aus den Zoogloeamassen wird man allerdings nicht denken können, 
falls die Bewegungslosigkeit (Fri edländer, Fortschritte der Medicin 1883, 
Nr. 22 S. 718 Anm.) eine constante Eigenschaft derselben darstellt. 
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Die acute Nephritis bei croupöser Pneumonie muss nach diesen 
Auseinandersetzungen mit Wahrscheinlichkeit in die Reihe jener 
Organerkrankungen gestellt werden, welche, in gleicher Weise wie 
die Pericarditis , die Pleuritis, namentlich aber, wenigstens in ge- 
wissen Fällen, die Meningitis^), durch das specifische Gift jener 
Infectionskrankheit hervorgerufen werden, die wir nach ihrer häufig- 
sten, vielleicht regelmässigen, Lokalisation als Pneumonie zu be- 
zeichnen gewohnt sind; sie verliert damit den Charakter einer 
ziifälligen Complication , und es lässt sich demgemäss von vorne- 
herein mit einer gewissen Sicherheit bestimmen, wie sich die Nieren- 
entzündung in ihrem zeitlichen Auftreten verhalten wird. 

Nephritis wird in allen Stadien der Pneumonie 
entstehen können, in welchen das specifische Gift mit 
dem Blute in die Nieren zu gelangen Gelegenheit hat^). 

Die croupöse Pneumonie setzt bekanntermaassen keineswegs 
immer plötzlich ein, sondern kündet sich nicht selten durch Prodrome 
an, welche mehrere Tage und länger dauern können; gerade in 
Zürich sah ich wiederholt Fälle, die durch allgemeine Abgeschlagen- 
kit, Kopfweh, Nasenbluten, Erbrechen, Diarrhöen, Meteorismus etc. 
sehr an Typhus erinnerten , bis die endlich eintretende Lungener- 
kraokung über die Diagnose keinen Zweifel mehr liess. Wir müssen 
nothwendigerweise annehmen, dass in dieser Zeit eine Blutinfection 
schon vorliegt, dass diese Periode ihre Entstehung einer Züchtung 
und Vermehrung der Organismen im menschlichen Körper verdankt. 

Es liegt somit im Bereich der Möglichkeit, dass 
noch vor der Localisation in den Lungen eine speci- 
fische pneumonische Nephritis entstehen kann. 

Ich möchte die nachfolgende Beobachtung in diesem Sinne 
deuten'): 

Y. Ein 18 jähriger kräftiger Mann, Schlosser, abgesehen von einer 
Pneumonie im 7. Jahre bisher gesund, bemerkt am 1. März 1875, dass 
die Augenlider, die Nasenwurzelgegend, dann allmählich das ganze 6e- 
fiicht gedunsen werden ; zugleich Kopfweh imd allgemeines Unwohlsein. 
Am folgenden Tag wird der Unterleib aufgetrieben ; am 8. März Oedem 



1) Gram, Fortschritte der Medicin 1884, Nr. 6 Seite 187. 

t) Friedlfinder bat neuerdings für den Menschen den experimentellen Nach- 
weis geleistet, dass „in gewissen Fällen von Pneumonie oder vielleicht in bestimmten 
Sudien der Pneumonie im Blute der Pneumoniemikrokokkus in lebensfübiger Ge- 
stalt Torkommt.*' (Fortschritte der Medicin 1884 Nr. 10). 

3) Ist bei den bisherigen 14 FäUen nicht mitgerechnet. 
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der Ober- und TJnterextremitäten ; in der Nacht vom 3./4 März be- 
kommt Fat. Hiisten mit z. Tb. blutig gefärbtem zäbschleimigem Aus- 
wurf; am 4 wiederholtes Frieren, sodass Fat. Abends die Arbeit, die 
er bisher noch mühselig besorgt, aufgeben musste und sich zu Bette 
legte. Am 6. constatirt der Arzt eine rechtseitige Fneumonie. Auf 
den Harn hat Fat. nicht weiter geachtet. — Bei der Aufnahme 
(5. März) bietet Fat. folgendes Bild: 

Stark gedunsenes liyides Gesicht. Oedeme aller Extremitäten, 
weniger des Bimipfes. Massiger Ascites. CroupÖse Fneumonie des 
rechten TJnterlappens. Milzdämpfung nicht vergrössert. Nierengegend 
auf Druck beiderseits etwas empfindlich. Seitenstechen rechts, Be- 
engung, Husten, pneumonischer Auswurf. T. 39,6 — 40,4; Fuls 112 bis 
120; E. 48—62. 

Erste 24 stündige TJrinmenge 280 <^, zweite 430 <^; specifisches 
Gewicht 1028 und 1025. Harn trübe, sehr stark eiweisshaltig, sauer 
reagirend. Das reichliche Sediment enthält zahlreiche rothe, spar* 
lichere weisse Blutkörperchen, massig yiele hyaline und granulirte Gy- 
linder; keine Nierenepithelien. 

Ajn 6. März steigt die T. nicht mehr über 38,8; am 7. Abends 38,0, 
am 8. 38,2, am 9. 37,2 — 37,8; dann vollständige Fieberlosigkeit 

Am 8. ist die Pneumonie in voller Lösung, am 10. nur noch 
ganz spärliches Knisterrasseln nachweisbar. 

Der Ascites ist am 8. yerschwimden , die Hautoedeme nur noch 
unbedeutend, verlieren sich in den nächsten Tagen vollständig. 

Die Hammenge steigt vom 8./9. sehr rasch, Eiweiss- und Blutge- 
halt bleibt bis zum 13. sehr bedeutend, nimmt dann von einem Tag 
auf den andern sehr erheblich ab; in minimalen Spuren lässt sicli 
Eiweiss noch bis zum 7. April nachweisen. Mit Abnahme des Blut- 
und Eiweissgehaltes verschwindet auch der Nierendruckschmerz. 



belle Aufschluss: 
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März 


Hammenge 


Spec. Gew. 


Kochsalz 


Harnstoff 


7/8. 


300««» 


1023 


0,6b gnn 


12,56 


8/9. 


980? „ 


1020 


6,6 „ 


25,87 


9/10. 


1330 „ 


1018 


11,97 „ 


40,03 


10/11. 


1330 „ 


1018 


14,09 „ 


27,67 


11/12. 


1730 „ 


1015 


16,78 „ 


38,49 


12/13. 


2430 „ 


1013 


19,57 „ 


43,22 


13/14. 


2010 „ 


1017 


18,40 „ 


32,34 


Hjflö. 


» 




y» 


— - 


15/16. 


2250 „ 


1015 


24,30 „ 


41,19 


16/17. 


1760 „ 


1012 


19,06 „ 


30,25 


17/18. 


1910 „ 


1012 


19,48 „ 


34,32 


18/19. 


2220 „ 


1015 


22,64 „ 


34,12 



Bis zur Entlassung Anfangs April blieben die TJrinmengen hoch, 
2040 — 3350 '<^, z. Th. wohl unter dem Einflüsse diuretischer Be- 
handlung. 
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Selbstverständlich lässt sich die oben angedeutete Auffassung 
dieses FaUes nicht direct beweisen ; nur scheint mir, dass kein prin- 
dpieller Einwand gegen dieselbe -vorliegt, während das klinische 
Bild der Nephritis , zu welchem sich die Symptome der Lungen- 
affection ohne scharfe Gränze hinzugesellen, die verhältnissmässig 
kurze Dauer der Nierenentzündung, der rasche nahezu gleichzeitige 
Abfall beider Lokalerkrankungen entschieden unter der Annahme 
einer Allgemeininfection mit doppelter und in ungewohnter Reihen- 
folge eintretender Lokalisation eine befiriedigendere Erkl&rung finden, 
als wenn man sich vorstellt, dass die Pneumonie als mehr oder 
weniger zufalliges Ereigniss sich einer sog. idiopathischen Nephritis 
angeschlossen hatte. — Wagner^) theilt übrigens einen ganz ähn- 
lichen Fall mit 

,,Eio Gjähriger Knabe erkrankt plötzlich mit heftigem Fieber and 
entleert ganz Bpärliche Mengen eines sehr dunkeln, an rothen Blut- 
körperchen, an Blut- und hyalinen Cylindern sehr reichen Harns. Am 
4. Ta^e wird die Harnmenge grösser, der Harn heller; es wird — 
trotz täglich vorgenommener Untersuchung — erst jetzt eine Pneumonie 
rechts unten nachweisbar. Am 5. Tage ist der Harn normal. Die 
Pneamonie verläuft in der gewöhnlichen Weise.'* 

Beiläufig gesagt, mögen die sog. idiopathischen Nephritiden hie 
und da nichts Anderes darstellen, als Lokalisationen allgemeiner 
Infectionskrankheiten ; ich halte es sogar nicht fQr ausgeschlossen, 
dass eine infectiöse Blutkrankheit, welche in der Regel, wie z. B. 
die croupöse Pneumonie die Lungen, ein bestimmtes Organ in 
hauptsächliche Mitleidenschaft zieht, statt dessen einmal ausnahms- 
weise ein anderes Organ be&llt, z. B. die Nieren, sodass ein schein- 
bar differentes Erankheitsbild sich herausstellt. Je mehr tiberhaupt 
der Pathologe in die Lage gesetzt wird, in der Systematik der 
Krankheiten an Stelle der Symptomatologie die Aetiologie als maass- 
gebendes Prindp anwenden zu können, desto kleiner fallt die An- 
zahl der Krankheiten aus, während die Vielgestaltigkeit der For- 
men, in welchen eine und dieselbe Krankheit in die Erscheinung 
treten kann, zu bewussterem Ausdruck als bisher kommen muss*). 

Die Nephritis wird ferner zur Beobachtung ge- 
langen in der fieberhaften Periode der Pneumonie, 
während deren die parasitäre Verunreinigung des 
Blutes noch andauert. 

1) Deutsche» Arch. f. kl. Med. Bd. ZXV S. 534. 

S) Aehnliche Anachaniingen ftnssert Leichtenstern flir den Scharlach. 
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Hier häufea sich nun die Beobachtungen. 

Sieben Kranke brachten die Nephritis schon ausgebildet in die 
Klinik, soda^^s sich über den genaueren Beginn derselben nichts 
sagen lässt Bei diesen Fällen hatte die Pneumonie beim Eintritte 
gedauert : 

2 mal 24 Stunden 1 mal 

6 » » n 1 „ 

Bei drei weiteren Kranken Hessen sich sichere Angaben über 
den Beginn der Pneiunonie nicht gewinnen. 

Einmal setzte Pneumonie und Nephritis gleich- 
zeitig ein. 

lY. Ein 27jähriger Erdarbeiter erkrankt (März 1875) akut unter 
Schüttelfrost; gleichzeitig entwickeln sich rasch zunehmende Oedeme 
des Rumpfes und der Beine, unter dumpfen Schmerzen in der Nieren- 
gegend. Trüber rothbrauner Urin. Bei der 14 Tage später erfolgten 
Aufnahme besteht eine croupöse Pneumonie der ganzen rechten Lunge, 
Oedeme des Bumpfes und der Beine, Ascites. Acute Nephritis. — Die 
Pneumonie löste sich nach 8 Tagen. Die Nephritis lief im Yeiianf 
weniger Tage ab. Die Oedeme schleppten sich noch mehrere Wochen 
hin. Ein während der Lösung der Lungenentzündung entstandenes 
eitriges Pleuraexsudat brach nach 3 Wochen nach Innen durch and 
wurde ausgehustet. Heilung. 

Einmal entwickelte sich während des Spitalaufent- 
haltes die Nephritis vom 3. auf den 4 Erankheitstag. 

YII. 45jährige Seidenwinderin, am 30. Januar 1881 unter Schat- 
telfrost erkrankt. Am 2. Februar: Dyspnoe. Verschärftes Athmen 
über dem rechten Oberlappen. Milzschwellung. Meteorismus. T. 38,0 
—39,7; P. 116—124; B. 32—40. Urin ohne Eiweiss. 

3. Februar. Nachts Delirien. Beginnende Infiltration des linken 
Oberlappens. Bronchitis. Pneumonische Sputa. B. 32 — 40 ;T. 37,2 — 38,4; 
P. 100 — 116. Palpabler Milztumor. Aufgetriebenes empfindliches Ab- 
domen. In der Nacht vom 2|3. wird nephritischer Harn entleert 

4. Febr. Pneumonie des r. Ober- und Mittellappens deutlich. 
Liquides foetides schmutzig - rothbraunes Sputum. T. 37,0 — 37,7; 
P. 100—108; B. 32—48. Urin gleich. 

5. Febr. Zunehmender Gollaps. T. 37,0 — 37,4; P. 100 — 112, 
B. 36—40. Urin gleich, in den letzten 24 Stunden 1000 <^ — Tod. 

Leichenbefund: Serös - eitriges Pleuraexsudat rechts (240^. 
Intensive Bronchitis. Oraugelbe Hepatisation des r. Oberlappens mit 
beginnender Gangrän; graurothe und graugelbe Hepatisation des Mittel- 
lappens. Im L Oberlappen graurothe schlaffe Infiltration. Grosser 
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weicher grauröthlicher Milzfumor. Leicht geschwellte, feuchte, weiche 
Nieren mit yergrösserteD Malpighi^sohen Eörperchen. 

Ausnahmsweise bildete sich die Nephritis nach 
dem Fieberabfall der Pneumoniekranken aus. Man 
wird für solche Fälle kaum ohne die Annahme aus- 
kommen können, dass sich in den erkrankten Lungen- 
partieen oder etwa vorhandenen anderweitigen Ent- 
zündungsherden die Mikroorganismen noch eine Zeit- 
lang erhalten und sich von da aus dem Blute beimi- 
schen können. 

YIIL 36jährige Wäscherin; erkrankt 9. April 1879 Morgens. 
Aufgenommen 12. April. Groupöse Pneumonie beider Unter- 
lappen. Milztumor. T. bis 40,3; F. 104—124; B. 28—48. 

Sehr schwerer Verlauf. Mitte April Pneumonie der ganzen rech- 
ten Lunge; sehr langsame Lösung. Noch am 23. Mai werden — zum 
letzten Male — blutige Sputa entleert. — Gewaltsame Delirien, be- 
sonders während des Fortschreitens der Pneumonie auf den r. Ober- 
lappen , mit religiös - erotischen Wahnvorstellungen. Schwerste Col- 
Upsanfälle. Wiederholtes profuses Nasenbluten. Mehrmals 
Erbrechen und Diarrhöen. Trockne Pericarditis. Irregulärer 
remittirender Fieberverlauf. Pulse bis 140; R. 28 — 48. — Allmäh- 
licher Abfall, vom 21. April an vollständige Fieberlosigkeit. 

Der Urin bot während des floriden Stadiums das Bild des Fieber- 
harns, mit ganz geringer Albuminurie. Erst am 23. April, also 
volle 2 Tage nach der definitiven Entfieberung, tritt 
die hämorrhagische Nephritis ein, welche in wechselnder In- 
tensität bis über Mitte Juni sich hinzog, um dann endgültig zu ver- 
schwinden. — Nach 3tägiger Dauer der Nephritis entwickelte sich 
allmählich allgemeiner Hydrops, doch ohne erhebliche Ergüsse in 
die Körperhöhlen, welcher gleichzeitig mit der Nierenentzündung völlig 
znrackging. 

IX. 38jährige Frau, am 8. Tage der Erkrankung mit croupöser 
Pneumonie beider ünterlappen am 19. Februar 1877 aufge- 
nommen. Gravidität im 7. Monat. Geringe Albuminurie. Fieberabfall 
am 21. Februar. Hasche Lösung der Pneumonie. Die leichte Albu- 
minarie dauert fort. Am 28. Februar hämorrhagische Nephritis; 
zugleich Pericarditis mit kleinem Exsudat, welches bald resorbirt 
wird. Urinquantitäten wegen Diarrhoe nur ausnahmsweise genau be- 
stimmt (vom 7|8. März 630 <^ mit 5,22 grm Ghlomatrium, 18,71 grm 
Harnstoff; specif. Gewicht 1020). Mitte März nimmt die Nephritis 
ab. Versetzung in die geburtshilfliche Klinik. Normale Geburt zu 
richtiger Zeit. 
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Die klinische Bedeutung der, wie wir anzunehmen eine ge- 
wisse Berechtigung haben, durch das specifische Gift der Pneumonie 
verursachten Nierenentzündung liegt nach den bisherigen Ausein- 
andersetzungen in erster Linie picht in dieser Organerkrankung 
selbst, welche an und filr sich nur ausnahmsweise bedrohliche Zu- 
fälle herbeizuführen vermag. Immerhin muss das Auftreten einer 
Nephritis im Verlaufe der Lungenentzündung unter allen Umstän- 
den den Arzt auffordern, in der Stellung der Prognose vorsichtig 
zu sein. Die Niere gehört nicht zu den Organen, welche wie die 
Lunge, die Pleura, das Pericard, den specifischen Mikroorganismen 
der Pneumonie einen günstigen Entwickelungsboden bieten und auf 
die Infection mit grosser Sicherheit durch die Entzündung reagiren. 
Kommt es trotzdem zur Nierenentzündung, so erscheint die An- 
nahme gerechtfertigt, dass in diesen Fällen eine starke parasitäre 
Verunreinigung des Blutes vorliegt, falls man nicht auf den schwan- 
kenden BegriflF der individuellen Disposition zurückgreifen will. 
Dann aber zeigen die mitgetheilten Beobachtungen mit Wahrschein- 
lichkeit, dass der embolische Vorgang nicht immer in einer Durch- 
wanderung, vielleicht auch Ausscheidung der Mikroparasiten durch 
die Nieren sein Ende findet, dass vielmehr eine Ansiedelung und 
Vermehrung der specifischen Mikrokokken in Capillaren und Venen 
des Organes sich anscUiessen kann. Mit dieser Möglichkeit ist 
selbstverständlich ein schwerwiegendes prognostisches Moment ge- 
geben. Von der secundären Ansiedelung aus kann jeden Augen- 
blick eine erneute Infection des Gesammtorganismus mit ihren 
schweren Folgen eintreten , kann dies oder jenes disponirte Organ 
in Entzündung versetzt werden. Die pneumonische Infectionskrank- 
heit gewinnt unter solchen Verhältnissen eine unverkennbare Aehn- 
lichkeit mit pyämischen Zuständen^). 

Betrachtet man unter diesen Gesichtspunkten die vorliegende 
Casuistik der mit Nephritis complicirten Pneumonie, so fällt zu- 



1) Vermuthlich sind auf ähnliche secnndfire Autoinfectionen (z. B. Seitens der er- 
krankten Lunge, des Pericards, der Pleura) eine Beihe jener sprungweiseu Lokalisa- 
tionen des pneumonischen EntzQndungsprocesses zu bezieheui bei denen die Verbreitung 
des Giftes auf dem Lymphwege zur ErkISrung nicht mehr ausreicht ; ebenso wohl auch 
gewisse FäUe sog. ,,Becidive"; es wäre eine verdienstliche Aufgabe, an einem grösse- 
ren Leichenmateriale festzusteUen , wie lange nach dem definitiven Fieberabfall sich 
die Mikrokokken in den erkrankten Organen noch lebensfähig erhalten. Man ver- 
gleiche im Uebrigen die Verhandlungen des IIL Congresses für innere Medicin, 1884, 
insbesondere die Bede Jürgensen*s. 
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nächst die grosse Anzahl der Todesfälle auf. Von meinen 14 Fällen 
starben 7, Wagner^) sah unter 25 Beobachtungen 10 Todesfälle. 
Ich lasse in aller Kürze einige Notizen über die für die Beurthei- 
limg der Todesursache wesentlichen Momente bei meinen Fällen 
folgen. 

X. 1) Fabrikarbeiterin, 21 Jahre; Dauer der Pneumonie unbe- 
stimmt. Pneamonie des r. M. u. 0. L., des zungenformigen Fortsatzes 
d. ). 0. L. Nephritis. Lungenoedem. Milztumor. Sehr massiges 
Fieber; von Anfang an frequenter, schwacher Puls. 

XL 2) Taglöhner, 44 Jahre; Tod in der 12. 24stiindigen Periode. 
Poeamonie des 1. ü. und 0. L. Ikterus. Delirium. Milztumor. 
Emphysem. Bronchitis. 

3) Fabrikarbeiterin, 45 Jahre (yergl. YII); Tod am 6. Tag. Milz- 
ittmor. Delirium. Pneumonie des r. 0. und M. L., des 1. 0. L. 
LuDgengangrän. Lungenoedem. . 

4) Erdarbeiter , 48 Jahre (yergl. IV); Dauer der Pneumonie un- 
bestimmt Pneumonie der ganzen r. Lunge. Delirium. Milztumor. 
Sebr frequenter Puls. Lungenoedem. 

Xn. 5) Erdarbeiter, 57 Jahre; Tod am 15. Tag. Pneumonie 
der ganzen t. Lunge. Bronchitis. Lungenemphysem. Herzdilatation. 
MilztamoT. — Totale grauröthliche und graugelbe Hepatisation der 
r. Lunge; Ton der Schnittfläche reichlich eitrige Flüssigkeit abstreich- 
bar. Hühnereigrosser centraler Abscess im 0. L. Lungen- 
oedem. Herzdilatation. Arterienatherom. 

XIII. 6) Fabrikarbeiterin, 60 Jahre; Tod am 7. Tag. Vierzehn- 
täj^ige Prodrome. Pneumonie des 1. 0. L. Lungenemphysem. Hyper- 
trophie des 1. Ventrikels. Milztumor. Lungenoedem. 

1) Färber, 61 Jahre; Tod am 6. Tag (yergl. III}. Pneumonie 
des r. 0. L. Apathie. Delirium. Lungenoedem. 

In mehreren dieser Fälle tritt die schwere Allgemeininfection 
mit frühzeitiger Herzschwäche, mit Depressions- oder Reizzuständen 
des CentrahiervensysteiDS ohne auffallend hohe Temperaturen, ohne 
besonders starke Ausbreitung der Pneumonie u. s. w. in unverkenn- 
barer Weise hervor. Weit grossem W^erth darf aber das fast con- 
stante Vorkommen der Milzschwellung beanspruchen, die tiber- 
dies ungewohnt hohe Grade erreichte, sodass in dem einen Falle 
der palpatorische Nachweis des Tumors während des Lebens er- 
möglicht Würde, während beim Krankenmaterial der Zürcher Klinik 
die Milzvergrossenmg, wenn sie überhaupt vorhanden war, sich meist 
in weit bescheideneren Grenzen hielt. In den oben erwähnten Fällen 
zeigte das Organ regelmässig die weiche, graurothe Beschaffenheit der 



1) Der Morb. Brightä S. 164. 
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Infectionsmilz. Fasst man diese Art des Milztumors, wie es nach 
dem mikroscopischen Befunde geschehen muss, als eine entzünd- 
liche auf, so ergibt sich für die Milz ein ähnliches Verhalten 
gegenüber dem Pneumoniegifte wie für die Niere: beide Organe 
zeigen nur ausnahmsweise Neigung, bei der Pneumonie in ausge- 
sprochenen Entzündungszustand zu gerathen. 

Auch bei den sieben Geheilten kam namentlich ein Fall (VIII) 
vor, der ein förmlich typhöses Bild bot; der ausgesprochene Milz- 
tumor fehlte auch hier nicht. Im Uebrigen besteht der Wagneri- 
sche Satz zu Hecht, dass im Ganzen der Verlauf der Pneumonie 
durch die complicirende Nephritis nicht wesentlich geändert werde. 
Die definitive Entfieberung erfolgte 6 mal kritisch, zweimal lytisch, 
und zwar viermal in der 9. vierundzwanzigstündigen Periode, zwei- 
mal Ende der 3. Krankheitswoche. In einem FaU liess sich der 
Beginn der Pneumonie nicht bestimmen. 

Verhältnissmässig häufig traten neben der Nephritis weitere 
Lokalisationen des Krankheitsprocesses auf; Pleuritis (I, VI), 
Pericarditis (VIII, IX), Pleuritis und Pericarditis zu- 
gleich (n). Einmal wurde die Reconvalescaiz durch einen grossen 
Garbunkel der Unterlippe und des Kinns verzögert. 

Ich muss noch mit wenigen Worten auf die Darstellung der 
Gomplicationsnephritis durch Leyden^) zu sprechen kommen. £r 
sagt: „So häufig die febrile Albuminurie bei Pneumonie ist, so 
selten kommt es zur ausgebildeten Nephritis. Diese entwickelt 
sich dann in der Regel aus jener febrilen Albuminurie 
und wird zur exquisiten hämorrhagischen desquama- 
tiven Nephritis. Die meisten dieser Fälle sah ich gut verlaufen, 
obgleich sie die Pneumonie um mehrere Tage oder Wochen über- 
dauerte. Aber es kommt auch zu schweren Formen, die zu deut- 
licher Hambeschränkung und Hydrops führen und dadurch unmit- 
telbare Lebensgefahr setzen. Hydrops auf der Höhe der Pneumonie 
ist immer ein gefährliches Symptom, er setzt Disposition zu dem 
mit Recht gefttrchteten Lungenoedem.'' Krankengeschichten und 
anatomische Untersuchungen gibt Leyden nicht. Beiläufig be- 
merkt, liegt überhaupt der „febrilen Albuminurie'', wie ich mich 
durch vielfache Untersuchung überzeugt habe, nur ausnahmsweise 
die mit Vorliebe zur Erklärung ins Feld geführte „trübe Schwel- 
lung" zu Grunde. Ich kann mich daher unter Bezugnahme auf die 



1) Zeitschrift für klinische Medidn III. 1. 1881. 
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obigen klinischen und anatomischen Mittheilungen darauf beschrän- 
ken, die Ansicht Leydens, dass die in Frage stehende Complica- 
tionsnephritis „als eine Steigerung der febrilen Albuminurie er- 
scheint^ fär meine Fälle als nicht zutreffend zu bezeichnen. Eben- 
sowenig vennag ich die Gharakterisirung als „desquamative Ne- 
phritis, welche unter reichlicher Abstossung von Nierenepithelien 
verlauft" als richtig anzuerkennen. 

Die Nephritis bei croupöser Pneumonie wird möglicherweise 
nicht immer durch das Gift der Pneumonie, die Einheit desselben 
Torausgesetzt, erzeugt; bietet z. B. die pneumonisch infiltrirte Lunge 
in Folge schwerer Circulationsstörungen einen günstigen Entwicke- 
lungsboden für andere Mikroorganismen, tritt Abscedirung oder 
Gangran ein, dann können nicht-specifische Nierenentzündungen vor- 
kommen. Aehnliche Verhältnisse scheinen für die Meningitis vor- 
zuliegen; neben der specifisch-pneumonischen Infection kommt eine 
Termuthlich nicht spedfische Form vor ; denn bis auf Weiteres dür- 
f^ die von Eberth^) dem Reinculturen und Thierimpfungen 
nicht zur Seite stehen, gefundenen hüllenlosen, beweglichen 
Mikrokokken nicht als mit den Frie dl an der 'sehen Organismen 
identisch betrachtet werden. 



1) Deatsches Archir f. kl. Med. XXVIII. 



Ilf. Ueber acute Glomerulonephritis^). 

Nachdem Elebs*) im Jahre 1876 als der Erste den grund- 
legenden anatomischen Nachweis geleistet, dass bei der Scarlatina 
eine auf die Malpighi'schen Körperchen sich beschränkende Nieren- 
entzündung, eine reine Glomerulonephritis vorkommt, welche unter 
Umstäfiden zu raschem Tod, namentlich unter dem Bilde der Urä- 
mie führen kann, nachdem Cohnheim') in gewohnter klarer Dar- 
stellung gezeigt hatte, wie die klinischen Cardinalsymptome der 
acuten Nephritis, Albuminurie, Verminderung der Hamquantität, 
Gehalt des Urins an Blutkörperchen und Cylindem sich sehr wohl 
aus der alleinigen entzündlichen Alteration der Glomeruluscapillaren 
erklären lassen, gestaltete sich immer mehr die Frage nach dem 
anatomischen Geschehen an den Malpighi'schen Eörperchen zum 
Mittelpunkte für die histologische Beurtheilung acut nephritischer 
Processe. Mit voller Berechtigung. Man darf zur Zeit wohl ohne 
besonderen Widerspruch zu erfahren, den Satz aufstellen, dass das 
klinische Bild der acuten Nephritis ohne Entzündung der Glomeruli 
undenkbar ist, dass femer bei den complidrteren anatomischen For- 
men die Veränderungen an den übrigen Theilen des Blutge&ss- 
bindegewebsapparates sowohl als an dem seceridrenden Parenchym 
allerdings im Stande sind, einzelne klinische Zeichen, so namentlich 
die Albuminurie und den Gehalt des Harnes an Blutkörperchen, 
vielleicht auch die Abnahme der Hammenge, zu steigem, nicht aber 
wesentlich neue Erscheinungen herbeizuführen vermögen. In jenen 
Fällen, bei welchen die Autoren z. Th. noch geneigt erscheinen für 
die Erklämng verschiedener Symptome, z. B. der Albuminurie , die 
Läsion der epithelialen Bestandtheile, insbesondere der gewundenen 

1) Mit unerheblichen Verftndernngen abgedruckt aus der „Deutschen me^cin. 
Wochenschrift" 1884. Nr. 10 u. 11. 

2) Handbuch d. path. Anat I. 8. 

3) Vorlesungen fiber allg. Path. 1880. II. 
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HarnkanälcheQ heranzuziehen, dürfte vielleicht eine genaue anato- 
mische Untersuchung doch noch Veränderungen an den Glomeruli, 
namentlich auch endothelialer Natur zu Tage fordern; ich denke 
hier insbesondere an die Formen acuter Nephritis , welche bei der 
Hämoglobinurie mit ihrer mannigfialtigen Aetiologie vorzukommen 
pflegen *). 

Die pathologische Histologie der acuten Glomerulusentzündung 
hat im Uebrigen durch die Bemühungen zahlreicher Autoren einen 
derartigen Umfang erreicht, dass es sich wohl der Mühe lohnt, die 
zerstreuten Angaben einmal wieder kurz zusammenzufassen, und 
au der Hand eigener Untersuchungen zu sichten, vielleicht auch zu 
mehren. 

Zunächst mag hervorgehoben werden, dass bestinmite anato- 
mische Bilder der Glomerulusveränderungen sich für die einzelnen 
Formen acuter Nephritis, mögen sie nun primär oder im (xefolge 
anderer Krankheiten mehr als Complicationen auftreten , nicht auf- 
steUen lassen ; es geht nicht an , im anatomischen Sinne z. B. von 
einer Scharlachnephritis sprechen zu wollen ; damit soll jedoch nicht 
geleugnet werden, dass gewisse histologische Befunde sich bei der 
gleichen Aetiologie öfters und vielleicht in stärkerer Weise als an- 
dmreitig einstellen; aber die gleichen pathologisch-anatomischen 
Bilder können durch verschiedene ursächliche Momente hervorge- 
rofen werden. Ebenso kommen der reinen Glomerulonephritis be- 
sondere anatomische Eigenschaften nicht zu, die man etwa bei den 
histologisch complicirteren Formen der Nierenentzündung vermissen 
würde. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde an den Glomeruli bei 
der acuten Nephritis gruppiren sich naturgemäss nach den einzelnen 
die Malpighi'schen Körperchen zusammensetzenden Geweben. 

Der Glomerulus stellt nach Cohnheim eine secemirende Drüse 
dar, und es lassen sich demgemäss an demselben die spedfischen 
epithelialen Drüsenelemente und femer die den Gefiissknäuel bil- 
denden Blutcapülaren unterscheiden. In der That sind dies die 
einzigen Bestandtheüe ; kernhaltiges Bind^ewebe zwischen Capil- 
l^ren und Drüsenzellen lässt sich nicht nachweisen, und es muss 
demnach die Deutung, welche Klebs seiner Glomerulonephritis als 
einer entzündlichen Wucherung dieser angeblichen fixen Binde- 

1) AfaiiAstiew redet in der That bei seinen bezflgUchen Versuchen von einer 
nOlomernlonephritis haemoglobinnrica". (Verhandinngen des Congresses 
<u iiuiere Medldn 1888.) 

5 
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gewebszellen , als einer interstitiellen Entzündung, gab, als anzu- 
treffend bezeichnet werden. Klebs fusste auf einer anatomisches 
Annahme, die sich gegenwärtig nicht mehr aufrecht erhalten lässt; 
das grosse Verdienst der Aufstellung der Glomerulonephritis bleibt 
trotz der veränderten Auffassung ungeschmälert bestehen, zumal 
wenn man noch in Betracht zieht, dass die angewandten Unter- 
suchungsmethoden (Untersuchung des frischen Organs an Doppel- 
messerschnitten , Isolation und Zerzupfen der Glomeruli) gegenüber 
der heutigen vervollkommneten Technik als primitiv bezeichnet wer- 
den dürfen. 

Fassen wir nun zunächst die Veränderungen der Epithelien ins 
Auge, welche als platte polygonale Zellen mit ziemlich grossen 
Kernen nicht bloss die Oberfläche des Knäuels in ununterbrochener 
Schichte bedecken, sondern sich auch in die Tiefe zwischen die Ca- 
pillaren, sich hier den gegebenen räumlichen Verhältnissen anpas- 
send, erstrecken, so lassen sich dieselben verhältnissmässig leicht 
Studiren, und bekanntlich sind dieselben schon frühzeitig beobachtet 
worden. Zunächst kennt man eine ganze Beihe einfacher deg^e- 
rativer Zustände, so Schwellungen, welche den „trüben Schwellun- 
gen^ der Hamkanälchenepithelien an die Seite zu stellen sind^ wei- 
terhin fettige Entartung, so dass die Knäuel wie bestäubt aussehen 
können; hydropische Aufquellung, wohl auch mit Bildung soge- 
nannter Vacuolen ; endlich Processe , welche direct ins Gebiet der 
Necrose zu rechnen sind, und am deutlichsten bei bacteritischen 
Nephritiden, insbesondere wenn es zur Bildung von Colonieen in den 
Glomeruli kommt, femer bei gewissen Vergiftungen, zur Beobach- 
tung kommen; dabei pflegt die Tinctionsfähigkeit der Kerne zu 
Grunde zu gehen, während die äussere Configuration der Zellen ent- 
weder im wesentlichen erhalten bleibt oder Veränderungen eingeht, 
die mit denjenigen der vorher erwähnten degenerativen Befunde 
mehr oder weniger übereinstimmen. Die auf so verschiedene Weise 
erkrankten Epithelien können den Knäueln aufsitzen, in der Regel 
lösen sie sich von den Capillarwänden ab und fallen in den Kapsel- 
raum; es mag übrigens erwähnt werden, dass eine solche einfache 
Desquamation auch nicht selten an Epithelien des Glomerulus vor- 
kommt, an denen optisch nichts Pathologisches, namentlich auch 
kein Kemschwund nachzuweisen ist. 

Diesen einfachen Degenerationen stehen Processe gegenüber, 
welche einen mehr progressiven Charakter tragen und in ihrer voll 
ausgebildeten Form sehr wohl als desquamativer Gatarrh des Glo- 
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memliis bezeiclmet werden dürfen. Während bei den ersteren nur 
ein ein&cher mehr oder weniger hochgradiger Defect der Knäuel- 
epithelien vorhanden ist, kennzeichnen sich die letzteren durch eine 
productive Kern- und Zelltheilung, verbunden mit gleichzeitiger Ab- 
stossung der neugebildeten Elemente; es sind das jene FäÜe, wo 
sich nicht selten die desquamirten Epithelien in mehrfacher con- 
c^trischer Schichtung um den Glomerulus herumlagem, während 
sie in der Regel mit dem Urin nach Aussen geschwemmt werden ; 
ich habe mich selbst durch mikroskopische Untersuchung von Ham- 
sedimenten überzeugt, dass man in letzterem Falle hie und da ein- 
mal aus der Anwesenheit zahlreicher Glomerulusepithelien, die sich 
namentlich durch ihre plättchenförmige, über die Fläche gekrümmte 
Beschaffenheit kenntlich machen, während des Lebens die Diagnose 
auf eine solche desquamative Glomerulonephritis stellen kann. Auf 
die histologischen Veränderungen, welche bei diesen Vorgängen die 
wuchernden Epithelien aufweisen, gehe ich nicht weiter ein. — Hört 
der Proliferaüonsprocess am Glomerulus auf, während die Abstos- 
snng weiter dauert, so erhält man nicht selten Knäuel mit spär- 
lichen Epithelkemen zur Ansicht. 

Ganz entsprechende Bilder kann man öfters gleichzeitig an den 
Epithelien der Bowman'schen Kapseln, doch in der Begel weniger 
stark ausgesprochen, constatiren ; auf das Kapselepithel beschränkte 
derartige Veränderungen, wie sie Langhans beschreibt, habe ich 
nicht gesehen, bin jedoch weit entfernt, die Möglichkeit in Abrede 
stellen zu wollen. 

Es stand zu erwarten, dass alle diese häufig zu beobachtenden 
an der Oberfl&che liegenden, und mit verhältnissmässig geringem 
Aufwand technischen Könnens sichtbar zu machenden epithelialen 
Vorgänge an den Glomeruli baldigst als das Wesentliche der Glo- 
merulonephritis hingestellt werden würden. Und in der That erklärt 
Ribbert mit grösstmöglicher Bestimmtheit: „Glomerulonephritis 
besteht in Schwellung und Abstossung der Epithelien der Knäuel 
ond der Kapseln mit mehr oder weniger erheblicher Ansammlung 
der Epithelien im Kapselraum. ^ 

Aber diese Darstellung, welche Ribbert auf Grund eines nicht 
gerade umfassend zu nennenden klinischen und experimentellen Ma- 
teriales gibt, krankt an Einseitigkeit und bedarf sehr der Ver- 
vollständigung. In doppelter Richtung. Einmal sind mit den epi- 
thelialen Befimden die entzündlichen Glomerulusveränderungen durch- 
aus nicht erschöpft und andererseits muss mit Bestimmtheit fest- 
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gehalten werden, dass ein Glomerulus sich in entzündetem Zustande 
befinden, dass er Serumeiweiss , dass er rothe und weisse Blutkör- 
perchen aus seinen Gapillaren austreten lassen kann, ohne dass man 
optisch an den epithelialen Bestandtheilen irgendwelche Abnormi- 
tät nachzuweisen vermöchte. 

Gehen wir zu den pathologischen Befunden an dem zweiten 
Hauptbestandtheil des Glomerulus, an dem durch vielfach anasto- 
mosirende Capillarschlingen gebildeten Gefässknäuel über, so ent- 
spricht die Bemerkung Wagner's in seinem „Morbus Brightii,^^ 
dass „die histologischen Veränderungen aus technischen Gründen 
am wenigsten bekannt sind und dass wir namentlich keine charak- 
teristischen Veränderungen der entzündeten Gapillarwand kennen^ 
auch jetzt noch den thatsächlichen Verhältnissen. 

Ebenso wenig als gewisse Epithelveränderungen als durchgrei- 
fend charakteristisch für die Glomerulonephritis hingestellt werden 
dürfen, ebenso wenig können wir bestimmte Befunde an den CapU- 
laren als ständigen optischen Ausdruck bestehender Entzündung 
anführen: in den meisten Fällen wird man auch bei der sorgfältig- 
sten histologischen Untersuchung, wenn man von hyperämischen 
Zuständen absieht, greifbare Veränderungen an denselben vermis- 
sen, während die Anwesenheit rother und weisser Blutkörper, so- 
wie durch Kochen und Alkohol gerinnender Eiwdsskörper im Kap- 
selraum die entzündliche Ge&ssalteration ausser Frage stellt. Ne- 
benher bemerkt, bietet das Zusanmientreffen zelligen, öfters im Ab- 
sterben bc^ffenen Materials, nut eiweisshaltiger Flüssigkeit im 
Binnenraum der Bowman'schen Kapsel, Gelegenheit zu Gerin- 
nungen schon während des Lebens, ein Process, der für gewisse 
Ausgänge der acuten Nephritis, namentlich für die Einleitung einer 
dauernden Verödung der Glomeruli, von nicht zu unterschätzender 
Bedeutung ist 

Was nun die durch directe Beobachtung nachzuweisenden Ver- 
änderungen an den Gapillaren der Knäuel betrifit, so wird man hier 
die bind^ewebige Wandung und den eigentlich specifischen Bestand- 
theil, das Endothel, auseinanderhalten müssen. 

An der Wandung kennen wir einige Befunde, welche wesent- 
lich in das Gebiet der degenerativen Processe gehören, so nament- 
lich Verfettungszustände, femer Nekrose, diese namentlich bei An- 
siedelungen von Spaltpilzen in den Gapillaren, wobei schliesslich 
der ganze Glomerulus mit allen seinen Bestandtheilen absterben 
kann; endlich eigenthümliche hyaline Verdickungen, wdche das 
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Lamen mehr oder weniger Yerengem können, und gewisse Aehn- 
lichkeit mit der hier nicht weiter anzuführenden amyloiden Ent- 
artung besitzen, über deren Natur sich indess nichts Genaueres 
aussagen lässt. Gerade diese Wandaufquellungen mit Beeinträchti- 
gung des Capillarlumens vergesellschaften sich nicht selten mit An- 
häiifimg von rundlichen Zellen, welche die Beschafienheit weisser 
Blutkörperchen zeigen, femer mit völligem Verschluss der Capilla- 
rea durch homogene oder kömige Massen, Bilder, welche man wohl 
mit Recht als Gapillarthrombose aufzufassen pflegt und welchen man 
ohne diese Wandverändemngen nur selten begegnet. 

Noch späf lichere Angaben finden sich in der litteratur , wenn 
man sich nach der endothelialen Gapillar-Auskleidung erkundigt, 
deren Alteration im Sinne Cohnheim's erst die Entzündung in 
die Erscheinung treten lässt. Es mag hier nur kurz hervorgehoben 
werden, dass die Angaben von Bibbert u. A., welche die Kern- 
armuth der normalen Glomeruluscapillaren betonen, sich leichtlich 
als zutreflend bestätigen lassen. Immerhin begegnet man doch ab 
und zu auch in den feinsten Verzweigungen der Gefässknäuel, welche 
dem Eapselraum zugekehrt sind , vereinzelten Kemen. Die positi- 
ven Befunde nun beziehen sich im Wesentlichen auf eine Wuche- 
rung dieser Capillarkerne. 

Es mag gestattet sein, die wenigen Mittheilungen über ent- 
zündliche Endothelveränderungen bei acuter Nephritis in Kürze zu- 
sammenzustellen. 

Da muss denn zunächst hervorgehoben werden, dass sich sorg- 
fältige Untersucher, wie z.B. Cornil und Brault^) in abweisen- 
dem Sinne aussprechen. Es heisst da u. A.: „G'est surtout dans 
les glom^rulites aiguäs que Ton pourrait 6tudier avec fruit les modi- 
fications des capUlaires glom^rulaires . . .: jamais nous n'avons 
constat^ la multiplication de Fendoth^lium vasculaire, et dans les 
inflammations plus avanc^es les capillaires nous ont toujours pam 
subir le contrecoup des alt^rations de la membrane qui les enve- 
loppe.'« Wie man sieht, eine Art Annäherung an die Weigert'- 
sche Entzündungstheorie. 

Von deutschen Autoren, welche sich mit der Glomerulonephri- 
tis einlässlicher bef asst haben, äussert sich Bibbert u. A. folgen- 
dmnaassen: „Ich erinnere femer an die Eemarmuth der Glome- 
ndusge&sse. Es ist nicht denkbar, dass so spärlich vorhandene 



1) Journal de Tanat et de la physiol. 1888. 
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Kerne zu einer so reichlichen, zum Verschluss des Lumens führen- 
den Wucherung Veranlassung geben könnten/^ (1. c. p. 11.) Aber 
dieser principielle Einwand will wohl nicht viel sagen, da nichts 
Befremdliches darin zu sehen ist, wenn spärliches proliferations- 
fähiges Material einmal in sehr productive Wucherung gerath. 

Positive Mittheilungen liegen hauptsächlich von Langhaus^) 
und Friedlaender*) vor. 

Die Angaben von Langhans über Wucherung der Gapillar- 
keme bei acuter Nephritis beziehen sich auf 2 Fälle, von denen 
der eine ins Gebiet der „Erkältungsnephritis*^ gehört, während die 
Aetiologie des andern nicht sicher zu ermitteln steht. Der erstere 
endete nach ö Wochen mit Urämie, der zweite nach 2 — 3 Wochen 
mit frischer Endocarditis, beide also zu einer Zeit, in welcher über 
ganz frische Veränderungen an den Nieren kaum mehr Aufechluss 
erwartet werden konnte. Die Schilderung von Langhans lässt 
sich in Folgendem zusammenfassen: 

Die erkrankten Glomeruli sind sehr erheblich vergrössert; das 
Epithel zeigt in der Regel nur einfache Schwellungszustände. Die 
CapillarschUngen sind im Breitendurchmesser vergrössert und er- 
scheinen in frischen Fällen durch die zarte homogene Wandung be- 
grenzt. Das Lumen wird von einer trüben feinkörnigen Substanz 
eingenommen, welche manchmal sparsame, selten reichliche kleine 
Fetttropfen enthält ; in ihr liegen sehr zahlreiche Kerne, klein, rund, 
also völlig den normalen Capillar-Kemen gleich. Diese Kerne 
haften nicht der Gapillarwand an. Solche Capillaren kön- 
nen für das Blut immer noch durchgängig sein. — Später scheint 
die feinkörnige Inhaltsmasse mit der homogenen äussern Membran 
zu verschmelzen, sie wird in ihrem peripheren Theil homogen, glän- 
zend und die trennende Linie zwischen beiden schwindet — In 
dem einen Falle beschränkten sich diese Veränderungen auf ein- 
zelne Glomeruli, in dem andern, frischeren Falle waren die Knäuel 
in sehr diffuser Weise erkrankt, während das übrige Nierengewebe 
erhebliche pathologische Befunde nicht erkennen liess. 

Gegen die Deutung, welche Langhans diesen Bildern als 
einer Wucherung der Kerne des Gapillarendothels gibt, erhebt 
R i b b e r t (1. c.) Einwendungen, welche ihn dazu führen, diese „von 
Langhans aufgestellte Form der Glomerulonephritis nicht an- 
zuerkennen^^ Für ihn handelt es sich einfach um eine throm- 

1) Virchow's Archiv Bd. 76. 1879. 

2) Fortschritte der Medicin 1883. Nr. 8. 
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botische Abscheidang weisser Blntkörper; für ihn ,4st die ganze 
Darstellang einer Capillarkernwucherung , eines Processes, bei dem 
ohne Betheiligung der Zelle die Kerne wuchern, sich von der Zelle 
lösen und in das Grefasslumen hineinfallen, unwahrscheinlich. An 
eine Betheiligung des zum Kern gehörigen Zellprotoplasma kann 
aber ja nicht gedacht werden , da einmal die Wandung durchaus 
intact erscheint und dieselbe ausserdem nicht aus differenten Endo- 
thelien sich zusammensetzt/^ Eine ähnliche Gorrectur seiner Auf- 
fassung musa sich auch Friedlaender gefallen lassen. 

Von den Bedenken Ribbert's, welche am besten durch die 
gleich mitzutheilenden unzweideutigen Befunde gehoben werden dürf- 
ten, bleibt nur das eine zu Hecht bestehen, dass nämlich Lang- 
haus den directen Beweis der Wucherung der noch 
mit der Gapillarwandung in Zusammenhang stehen- 
den Endothelkerne in der That nicht erbracht hat. 
Sehr wahrscheinlich bleibt die Langhans'sche Deutung immer- 
hin; denn wie weisse Blutkörperchen, an welche Langhans selbst- 
verständlich auch in zweiter Linie gedacht hat, sehen doch die in 
der Mehrzahl ovalen, in der Beschreibung des Textes allerdings 
durchweg als r u n d bezeichneten Kerne der Langhans 'sehen Ab- 
bildung nicht aus, wie man denn von vornherein einem Untersucher 
wie Langhans eine derartige Verwechselung kaum zutrauen durfte. 
I)ass die im Capillarlumen liegenden Kerne in ihrer Form nicht ganz 
nüt den normalen Endothelkernen übereinstimmen, bildet ebenfalls 
keinen stichhaltigen Einwand; es ist doch nichts Ungewöhnliches, 
dasä bei Zellwucherungen die neugebildeten Elemente morphologisch 
einigermaassen von den MutterzeUen differiren. 

Die umfassenden Untersuchungen Friedlaender'san Schar- 
lAchuieren eingeben, wie er selbst hervorhebt, ganz analoge Befunde. 
Es handelt sich um eine reine Glomerulonephritis, bei welcher in 
der normalen Rinde „die Glomeruli überall vollständig blutleer, als 
Snuie mehr oder weniger stark vergrösserte Körner über die Schnitt* 
fläche prominiren. Mikroskopisch zeichnen sich die Glomeruli aus: 
1) durch fast vollständige Blutleere; 2) durch erhebliche Yermeh- 
ning der Kerne; 3) durch eine Umwandlung der Gapillarschlingen 
zu wurstförmigen soliden Massen ; Wandung und Lihalt sind kaum 
ZQ unterscheiden, das Ganze besteht aus einer feinkörnigen Masse, 

• 

^ welcher ab und zu Fettkömchen und reichliche vielgestaltige 
i^rne eingelagert sind« — Das Kapselepithel ist dabei meist nur 
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wenig verdickt; das Enäuelepithel zeigt nur unbedeutende Schwel- 
lung und Wucherung. 

Zu einer vollständigen histogenetischen Deutung dieser so präg- 
nant geschilderten Befunde gelangt Friedlaender nicht: es ist 
ihm wahrscheinlich, dass „eine Verdickung der Wandung der Glo- 
merulusschlingen selbst vorliegt, welche dann zu dem vollständigen 
Verschluss der Schlingen führt/^ lieber die Natur der massenhaften 
Kerne im Gapillarlumen lässt er uns völlig im Unklaren; um eine 
Anhäufung weisser Blutkörper handelt es sich indessen mit Bestimmt- 
heit nicht. 

Hortol^s^) beobachtete bei Scharlachnieren eine Verstopfung 
der Glomeruluscapillaren durch angehäufte weisse Blutkörperchen, 
welche bei günstigem Verlaufe wieder gehoben wird. „II n'est pas 
rare d'observer cependant dans un rein scarlatineux des glom^rules 
oü la d^obstruction ne s'op6rera pas. Dans ces cas les globules 
blancs retenus sur place et exergaut leur action m6canique sur les 
parois vasculaires les modifient peu k peu ; les ccUules endotheliales 
proliförent alors et reviennent ä T^tat embryonnaire." 

Auch Kelsch*) lässt bei der Nephritis scarlatinosa die Glo- 
meruli „zum Embryonalzustand'' zurückkehren, „car toute la masse 
du glom^rule donnait Timpression d'une grappe de jeunes cellnles 
trÄs serrftes." 

Man ersieht aus diesen Literaturnachweisen, 
dass zur Zeit keine einzige Beobachtung vorliegt, 
welche entzündliche Wucherungsvorgänge an dem 
Glomerulusendothel bei acuter Nephritis mit Sicher- 
heit feststellen würde. Die erwähnten Befunde, an- 
genommen, dass es sich wirklich um Gapillarkern- 
w uc he rung handelt, leiden in ihrer Deutung darunter, 
dass die Abstammung der im Lumen der Gapillaren 
liegenden Kerne vom Endothel sich nicht direct er- 
weisen lässt, dass vermuthlich Stadien des Proces- 
ses vorliegen, welche schon zu weiteren Verände- 
rungen der Wandung und des Inhaltes der Gapilla- 
ren geführt haben. 

In Hinblick auf diese unbefriedigende Sachlage darf wohl der 
Fall von acuter Nephritis, den ich etwas genauer hier beschreiben 
möchte, eine gewisse Bedeutung beanspruchen; er betrifft ein ver- 

1) Etade du processoB histologiqne des n^phritet, 1881. 

2) ArchiTes de Physiologie 1874. 
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hältnissmäasig frflhes Stadium der NierenentzünduDg, da der Kranke 
schon am 10. Tage starb ; der histologische Befund am Endothel 
der Glomeruli erscheint glücklicher Weise noch nicht getrübt durch 
weitere Gefässveränderungen , sodass die Wucherung der Capillar- 
keroQ, verbunden mit regressiven Processen rein dasteht und das 
ganze Bild sehr geeignet erscheint, die Befunde von Langhans, 
Friedlaender etc. dem Verständniss etwas n&her zu rücken. 

Ich sah als Student den betreffenden Kranken wiederholt in 
der Klinik des Herrn Professor Huguenin in Zürich im Jahre 
1875, und wohnte dem unerwarteten Ende des kräftigen Mannes 
bei, welcher nach bloss 24 stündiger Dauer während der klinischen 
Vorstellung der Urämie erlag; bei der Section machten die ver- 
hältnissmässig geringen Nierenveränderungen, im Gegensatz zu den 
gewaltigen klinischen Erscheinungen, einen verwirrenden Eindruck, 
den auch die mikroskopische Untersuchung damals nicht zu heben 
vermochte. Neuerdings musterte ich meine diesbezüglichen alten, 
abgeblassten Präparate wieder durch und erlangte glücklicherweise 
von Herrn Professor Frey in Zürich, dem ich damals die nicht 
verarbeiteten Nierenstücke übergeben, das wohl conservirte Unter- 
SQchungsmaterial zurück. Ich bin dafür Herrn Professor Frey 
zu verbindlichem Danke verpflichtet. 

Man wird auch die etwas weitläufige Wiedergabe des klininischen 
Verlaufes nicht ungerechtfertigt finden; es handelte sich nämlich 
um eine Rachendiphtherie bei einem Erwachsenen, welche als crou- 
pöse Entzündung durch Larynx und Trachea bis in die Bronchien 
hinunterstieg und den Kranken dem Erstickungstod nahe brachte, 
ein in späteren Altersjahren entschieden ungewöhnliches Bild. Als 
noch seltener muss das Auftreten der Complicationsnephritis be- 
zeichnet werden, insofern dieselbe durch eine äusserst stürmisch 
verlaufende urämische Intoxication den unerwarteten Tod herbei- 
führte; Hydrops trat nicht auf. 

Krankengeschichte. Ein 22 Jahre alter Steinhauer erkrankte 
am 7. Februar an Sohluckweh, Husten, Halsschmerzen, worauf am 12. 
Heiserkeit eintrat Der sofort consultirte Arzt diagnosticirte Diphtherie. 
Am 18. Aufiiahme auf die Klinik. 

Im Rachen lassen sich nnr noch einige lose der gerötheten Schleim- 
haut aufliegende eitrige Fetzen nachweisen. Ausgesprochene Aphonie. 
Traoheostenose. Sehr angestrengte Respiration. Die laryngoscopische 
Untersuchung ergibt an den Stimmbändern und in der Trachea einen 
weiss schimmernden Beleg. Bellender Husten mit Ezpectoration meh- 
rerer grosser Croupmembranen, von denen einzelne deutliche Yer- 
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ästelangen zeigen , somit aus den Bronchien stammen ; daneben eitrige 
und schaumige, z. Th. mit frischem Blut vermischte Massen. — Bron- 
chitis. — Zeichen von Bronchialstenose über dem rechten Oberlappen 
und von Verminderung des Luftgehaltes des Lungengewebes. Keine 
Milzschwellung. Temperatur 39,0 — 40,4; Puls 88 — 108. Urinmenge 
in 24 Stunden 750 Ccm; specifisches Gewicht 1017; Urin oh^e Ei- 
weiss. — Fat. ist ein grosser, auffallend kräftiger, musculöser Mann. 

Am 20. Februar nimmt das Fieber ab, eine Laryngeal- oder Tra- 
chealstenose besteht nicht mehr; dagegen dauert die rechtseitige Bron- 
chostenose weiter. 

Am 21. Fieber bis 38,6. Urin stark eiweisshaltig. Harn- 
menge 1050; specifisches Gewicht 1012; saure Beaction. 

In der 24 stündigen Harnmenge finden sich: 

Ghlornatrium 5,6 grm 
Harnstoff 46,6 „ 
Harnsäure 0,7 „ 

22. Harnmenge 850; specifisches Gewicht 1016; nur noch eine 
Spur Eiweiss nachweisbar. 

Noch einzelne Croupmembranen werden ausgehustet 

23. Harnmenge 600; specifisches Gewicht 1017; wieder viel 
Eiweiss. 

24. Temp. 37,0 — 38,4; Puls 80 — 92; Respir. 24 — 32, kaum 
noch angestrengt. Dyspnoe, Husten, Livor nur noch unbedeutend; 
Aphonie verschwunden; im Larynx kein Belag mehr zu erkennen. 
Bronchostenose verschwunden. Bronchitisch catarrhalischer Auswurf mit 
Blutbeimischung. 

Acute Nephritis; Harnmenge 450 ; specifisches Gewicht 1013; 
Harn etwas trübe, doch nicht auffallend dunkel. Starker Eiweissgehalt 
Kein freies Blut. Im Sediment eine Masse von Oy lindern der ver- 
schiedensten Dimensionen, und zwar hyaline, granulirte, z. B. mit Epi- 
thelien oder zerfallenen Blutkörperchen bedeckte, darunter sehr lange 
Formen. 

25. Fieberlosigkeit. Hammenge 500; specifisches Gewicht 1017. 

26. Gutes Befinden. Harnmenge 400; specifisches Gewicht 1013; 
ziemlich starker Eiweissgehalt. Sediment wie oben. 

27. Harnmenge 600, am 28. 800, specifisches Gewicht 1013. 
Eiweissgehalt unverändert, weniger Cylinder. Temperatur 36,6 — 37,9; 
Puls 72 — 88; Resp. 24 — 32. Gutes subjectives und objectives Be- 
finden. 

1. März. Hammenge vom 28. Februar 600 Ccm; specifisches Ge- 
wicht 1013; saure Beaction; starker Eiweissgehalt. 

In den 600 Ccm Harn finden sich 1,08 grm Chlornatrium; Harn- 
stoff 11,16 grm. 

Nach ruhig verbrachter Nacht wird Pat Morgens 
10 Uhr ganz plötzlich und unerwartet von urämischen 
Anfällen ergriffen; dieselben werden je weilen durch Schwindel- 
gefühl eingeleitet, worauf rasch Bewusstlosigkeit eintritt; Pat wird im 
Gesicht zunächst blaas, sieht sehr ängstlich aus; dann wird die Athmung 
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frequenty mühBamy keuchend , stossweise, das Gesicht wird cyanotiBch; 
auf eine Beihe convulsiver Inspirationen hört jede Athmungsbewegang 
för \ — f Minuten vollständig auf; gleichzeitig cossirt der Puls, nach- 
dem er vorher kleiner, un rege! massig und sehr langsam geworden war 
(bis auf 24 Schlage in der Minute); dann beginnen wieder conyubive 
In- und Exspirationen, der Puls stellt sich ein, ohne jedoch bis zum 
Tod über 64 Schläge in der Minute zu steigen. Der Anfall endet in 
der Begel mit Erbrechen, die erbrochenen Massen reagiren sauer. Pat 
gelangt wieder zum Bewusstsein. — Ausnahmsweise werden auf der 
Höbe des Anfalls Zwangsbewegungen der Bulbi nach links oder rechts 
oben, sowie leichte Convulsionen in den Gebieten des N. facialis und 
in den Armen beobachtet Die Körpertemperatur hält sich während 
des Anfidls zwischen 35,4 und 37,4 und bleibt innerhalb dieser Grenzen 
bis zum Tod. Meist folgen sich 3 — 6 AnMle rasch auf einander; sie 
sind von kurzer Dauer. 

Im Laufe des Tages wird ein Quantum Schweiss aufgefangen; 
derselbe enthält 1,12 ^j^ Harnstoff, während der normale Schweiss 
Dach Bestimmungen von Favre auf 1000 Theile bloss 0,04 Theile 
Harnstoff enthält. 

2. März. Seit Eintritt der Urämie, d. h. seit 24 Stunden, haben 
ach die beschriebenen Anfalle unaufhaltsam wiederholt; es werden 
252 Einzelanfälle gezählt; jetzt liegt Pat. soporös da, blass, livid, col- 
labirt; Puls unflihlbar; Bespiration krampfhaft; heftige Action der Auxi- 
liarmuskeln. Tod 9^ Uhr Vormittags. 

Sectionsbefund (24 Stunden nach dem Tod) : Dunkle trockne 
MaBcnlatur. Blasser kräftiger Herzmuskel, rechter Ventrikel schlaff, 
linker contrahirt. — In den Morgagni'schen Taschen eitrige Flüs- 
sigkeit; leichte membranöse Beläge auf den geschwellten, nicht defecten 
Stimmbändern; auf der sehr stark injicirten Tracheaischleimhaut einige 
dünne, leicht abhebbare croupöse Membranen. — Linke Lunge bis auf 
einige atelectatische Stellen der geblähten Bänder und der Spitze luft- 
haltig, etwas ödematos; Bronchialschleimhaut stark violett injicirt, stel- 
lenweise mit schleimeitrigen Massen belegt, auch wohl mit leicht ab- 
hebbaren dünnen Croupmembranen. In einem grösseren Bronchus des 
Unterlappens steckt noch ein croüpöses eitrig infiltrirtes brüchiges Ge- 
rinsel. Aus den feineren Bronchien, besonders des Unterlappens, lassen 
sich theils spärliche croupöse Gerinsel, theils schleimeitrige Massen 
herausdrücken. — Hechte Lunge: Schleimhaut der grossen Bronchien 
intensiv violett injicirt; an der Theilungsstelle des Hauptbronchus in 
der Ausdehnung eines Francstückes weissliche, ohne Defect der Schleim- 
haut nicht ablösbare Auflagerungen; in der nächsten Umgebung liegen 
einige leicht abhebbare Groupmembranen. Bronchien des Oberlappens 
nahezu normal, der anderen Lappen wie links. Im Mittellappen einige 
frische bronchopneumonische Heerde. — Milz geschwellt, Parenchym 
derb, Follikel deutHch — Anämie des Hirns. 

Nieren, namentlich im Dickendurchmesser, stark vergrössert 
Kapsel leioht abziehbar, Oberfläche glatt, von grauvioletter Farbe; Ve- 
nuke stellatae stark gefüllt Auf dem Durchschnitt das Parenchym, be- 
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sonders der Binde geschwellt, dabei ziemlich derb; die CorticaÜB blut- 
reich, aus vielen kleineren Gefässen entleeren sich Blutpunkte; Glo- 
meruli als rothe Punkte sehr deutlich sichtbar. Farbe 
der Kinde im Allgemeinen grauröthlich , mit zahlreichen fleckigen und 
streifigen trübgelbweissen Einlagerungen. Pyramiden dunkelblauroth 
mit hellerer Streifung. 

Die übrigen Organe ohne wesentliche Befunde. 

Mikroskopische Untersuchung der Nieren. 

Dieselbe geschah an mit Alcohol gehärteten Präparatstücken, so dass 
sich über gewisse Veränderungen, z. B. Verfettung, nichts aussagen läast. 
Was die in Anwendung kommende Technik betrifft, so hatte dieselbe haupt- 
sächlich folgenden Anforderungen Genüge zu leisten : Die räumlichen 
Beziehungen zwischen Gapillarinhalt und Capillarwandung müssen sich 
YoUständig klar überblicken lassen ; man ist sonach auf die Anfertig^ung 
dünnster Schnitte angewiesen, welche durch Isolations- und Zerzupfungs- 
präparate niemals ersetzt werden können; die natürliche Lagerung der 
Theile zu einander muss auch während des Schneidens vollständig un- 
berührt bleiben. — Die besten Eesultate lieferte eine Imprägnation mit 
Celloidin, Erhärten in Spiritus, Ausziehen des letzteren durch Wasser 
und Anfertigung der Schnitte mit dem Gefiriermikrotom. Das lästige 
Ausfallen der Theile, besonders der Glomeruli lässt sich so in erwünsch- 
ter Weise vermeiden. Zur Kernfärbung wurde Alauncarmin verwandt, 
verbunden mit einer leichten diffusen Färbung durch Eosin. 

Die pathologischen Veränderungen sind im Wesentlichen auf die 
Glomeruli beschränkt, welche in so diffuser Weise und in so gleich- 
massiger Intensität erkrankt erscheinen, dass es an 60 — 70 Schnitten 
nicht gelingt, auch nur einen völlig normalen Knäuel nachzuweisen. 
Die Binnenräume der Kapsel enthalten durchweg mehr oder weniger, 
z. Th. sehr reichliche körnige oder mehr fädige Gerinnungsmassen, 
selten rothe Blutkörperchen und auch weisse Blutkörperchen lassen sich 
nur ausnahmsweise erkennen; dagegen finden sich sehr reichliche ab- 
gcstoBsene Glomerulusepithelien , z. Th. noch kernhaltig, in ihrer über 
die Fläche gekrümmten Form erhalten, z. Th. zu kugeligen, kernlosen, 
kömigen oder mehr homogenen blasigen gequollenen Gebilden umge- 
wandelt. Das Kapselepithel zeigt nur geringe Veränderungen, Schwel- 
lung der Kerne, hie und da auch des Protoplasmas. — Die Glomeruli 
mitsammt ihrer Kapsel sind durchweg hochgradig vergrössert und es 
fällt nicht schwer, nachzuweisen, dass diese Vergrösserung auf einer 
starken Erweiterung der Gapillarschlingen beruht. Die Kerne der Glo- 
meruli zeigen eine massig starke Verminderung ihrer Zahl, und man 
bemerkt bei stärkerer Vergrösserung sehr leicht, dass das Knäuelepithel 
durch massenhafte Abstossung abgenommen hat, so dass vielfach die 
Gapillarschlingen, insbesondere an der Knäuelperipherie, von Epithel 
untblösst, nackt daliegen. Die noch vorhandenen, häufig nur noch locker 
aufsitzenden, Epithelien zeigen z. Th. Schwellung ihres Protoplasmas 
und der Kerne; vielfach sieht man auch 2 — 3 Kerne in einer Zelle, 
die z. Th. abnorm stark tingirt und mehr bröckelig erscheineni so dass 
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man öfters nicht den Eindruck einer Eemvermehrung , sondern eines 
Kernzerfalles erhält. Die Wände der erweiterten Glomeraluscapillaren 
sind durchweg zart» homogen, von einem doppelten Contur begrenzt, 
nirgends yerdickt. Dem makroskopischen Bilde an der Leiche ent- 
sprechend, sind sie dicht mit rothen Blutkörperchen erfüllt, die aber, 
durch die Alcoholconservirung zu „Schatten" abgeblasst, die übrigen 
Inhaltsmassen in voller Klarheit hervortreten lassen. Von einem throm- 
botischen Versohlnsse der Capillarlumina ist durchaus nirgends die 
Rede; ganz vereinzelte meist mehr central im Glomerulus gelegene 
Capillaren enthalten reihenweise angeordnete intensiv gefärbte Bund- 
zellen, welche das charakteristische Aussehen von weissen Blutkörper- 
chen darbieten. 

In gross ter TJebersichtlichkeit zeigt sich nun ins- 
besondere an Querschnitten der durch die pralle Blut- 
füllung gleichsam natürlich injicirten Enäuelcapillaren, 
dasB eine hochgradige Zunahme der Endothelkerne vor- 
liegt Dieselben haben z. Th. normale Configuration» 
d. h. sie erscheinen auf dem Schnitt flach, länglich, an- 
nähernd spindelförmig, in der Kegel aber sind sie etwas 
geschwellt, mehr oval; sie sind im Ganzen kleiner als 
die Epithelkerne und färben sich intensiver. Kernlos 
ist fast kein Capillarquer- oder Schrägschnitt; gerade 
auch die peripheren Capillarschlingen enthalten häufig 
sogar mehrere Endothelkerne. Dieselben lassen z. Th. 
kein nachweisbares Zellprotoplasma erkennen, nicht 
selten dagegen sieht man ein zartes Protoplasma, wel- 
ches an den beiden Polen mit der Gapillarwand zu- 
sammenfliesst In der Regel besteht ein inniger Con- 
tact zwischen Kern und Gapillarwand, häufig aber 
scheint sich der erstere von ihr ablösen zu wollen und 
stellenweise liegen derlei Kerne, z. Th. von einem zar- 
ten Protoplasma eingehüllt, einzeln oder in Mehrzahl 
frei im Lumen der Gapillaren, so dass dasselbe ausnahms- 
weise vollständig von diesen ovalen Kernen ausgefüllt 
wird. Nicht selten sieht man Bilder, die möglicherweise 
als Kerntheilung zu deuten sind; so finden sich, gerade 
auch wieder hie und da an peripheren Gapillarschlingcn 
grosse flache, die Gircumferenz der Wandung zur Hälfte 
oder zwei Dritteln einnehmende halbmondförmige 
Kerne, welche in der Mitte eine leichte Einsenkung 
und Scheidung erkennen lassen; an andern Stellen lie- 
gea zwei ovale Kerne, der Wand adhärent, dicht neben 
einander, die Längsaxe gegen das Lumen der Gapillaren 
gerichtet 
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Figar 4. 



a Capillarkerne, 
b ^«schwellte Endothelielle, 
o EndotheUelle mit 3 Kernen, 
d Endothelzelle mit Kernserfall, 
e Epithelkern, 



/ Protoplasma des Epithels, 
g h Desqnamirte Glomeralnsepithelien, 
t Gterinnangsmassen im Kapselranm, 
k Wandang einer periph. CapiUare. 



And er er Bei ts finden sich auch Endo thelzellen (Fig. 4^ 
deren Protoplasma gequollen, blasskörnig erscheint und 
mehrere z. Th. äusserst intensir tingirte, bröckelige 
Kerne enthält, so dass man den Eindruck einer degene- 
rativen Schwellung mit Kernzerfall erhält, während an- 
dere mehrkernige Endothelien (k) in Proliferation be- 
griffen scheinen. Häufig liegen gruppenweise blasse 
oder intensiv gsfärbte bröcklige Zerfallskörper im Ca- 
pillarraume. 

Ganz ähnlichen ßildern von Schwellung des Proto- 
plasmas und der Kerne, von Kernwuoherung und Zer- 
fall, von Loslösung von der Capillarwand begegnet man 
sehr häufig in den durchweg sehr weiten Vasa afferen- 
tia und ihren ersten Verzweigungen, in kleinen Arte- 
rien und namentlich in den dilatirten intertubuläreo 
Gapillaren des Labyrinthes, wo die buckeiförmig sich 
vorwölbenden Zellen mit den mächtigen Kernen nicht 
selten das Lumen mehr oder weniger ausfüllen. Die 
Blutmassen in diesen Gefässen schliessen öfters mehr- 
kernige, z. Th. plättchenförmige, z. Th. mehr schollige 
Gebilde ein, welche kaum anders denn als desquamirte 
Endothelien aufzufassen sein dürften. 

Die Befunde am übrigen Parenchym sind einfiich. Die Epithelien 
aller Harnkanälchen -Systeme sind fast durchweg erhalten, nur aus- 
nahmsweise ist der Zellsaum defect; die Kerntinction ist eine normale. 
Nach dem SectionsprotokoU müssen wohl leichte Yerfettnngszustände 
bestanden haben. Einzelne Epithelzellen der absteigenden Schleifen- 
schenkel schliessen ^elbe, kömige Pigmentmassen ein. Die Harn- 
kanälchen verschiedener Ordnung enthalten sehr häufig hyaline oder 
kömige Gerinnungsmassen, femer, in letzteren eingebettet, oder für 
sich zahlreiche mehr oder weniger veränderte Glomerulusepithelien, 
spärliche rothe oder weisse Blutkörperchen und intensiv üoh förbende 
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ZerfallBkömer. — Sehr unbedeutende perlyenöse kleinzellige Infiltration, 
namentlich in der Grenzschicht und Bubcapsulär. Die Venen sind hoch- 
gradigst ausgedehnt, ihre Wandungen verdünnt; wiederholt findet man 
Ruptoren derselben mit Einriss benachbarter Qrundlaro eilen , so dass 
die Hasse der rothen Blutkörperchen aus dem Venenlumen direct sich 
in die Hamkanälchen erstreckt, Blutungen, welche wahrscheinlich als 
agonale zu bezeichnen sind. — In der Wandung einiger kleiner Arte- 
rien finden sich hyaline schollige Rerde in der Adventitia, die Eosin 
gerne annehmen. Mikroorganismen lassen sich in den Nieren nirgends 
nachweisen. 

Ich hebe ausdrücklich hervor, dass die gegebene Abbildung 
keineswegs Capillaren wiedergiebt, welche besonders stark afficirt 
waren; im Gegentheil liefern die Präparate sehr häufig noch weit 
prägnantere Bilder. 

Fassen wir schliesslich Krankheitsbild und anatomische Schil- 
derung zusammen, so haben wir eine acute, den Patienten nach 
kurzer Dauer durch eine äusserst stürmische urämische Intoxi- 
cation vom Leben zum Tod bringende Nephritis vor uns, deren 
anatomische Unterlagen sich wesentlich auf dieGlo- 
meruli beschränken. Die histologischen Veränderungen be- 
stcheo einestheils in einer ausgesprochenen Desquamation des 
Glomerulusepithels, andererseits in einer sehr diffus ver- 
breiteten L ä s i o n der specifischen Gefässelemente, der 
Endothelien in erster Linie der Malpighi'schen Kör- 
perchen, dann aber auch der intertubulären Capillaren des Laby- 
rinthes und einiger Arterien. Mit einer regen Wucherung der 
Endothelien geht Hand in Hand ein degenerativer Zer- 
fall des neugebildeten und des alten Zell- beziehungsweise Kern- 
materiales. Die Glomeruli erscheinen dabei schon makroskopisch 
gross, blutüberfüllt, als Theilerscheinung der Wirkung der 
entzündlichen Gefassalteration, und die histologische Untersuchung 
ergibt keinerlei Anhaltspunkte für die Annahme , dass eine 
Verlegung der Capillarbahnen der Glomeruli, sei es durch Wand- 
verdickung, sei es durch Anhäufung zelliger Elemente, sei es durch 
thrombotischen Verschluss in irgendwie erheblicher Ausdehnung 
während des Lebens vorgelegen hätte. 

Wie erklären sich nun die so gewaltigen Erscheinungen wäh- 
rend des Lebens aus den nur mit Mühe nachzuweisenden anatomi- 
schen Veränderungen der Glomeruli? 

Die Anhänger der Lehre, welche sowohl im anatomischen, als 
im functionellen Sinne den Schwerpunkt bei der Nephritis auf die 
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epithelialen Läsionen legt, dürften nicht verfehlen , auf die vorhan- 
dene Epitheldesquamation der Knäuel hinzuweisen. Aber so auf- 
richtig man der Auffassung Cohnheim's, der im Glomerulus ein 
secretorisches Organ sieht, anhängen mag, eine noch so hoch- 
gradige Epithelveränderung für sich allein vermag nicht, das 
klinische Bild der Nephritis, die starke Albuminurie, den reichlichen 
Austritt rother und weisser Blutkörper in die Erscheinung treten 
zu lassen. Sieht man die hauptsächlichste secretorische Function 
des Glomerulus darin, wohl Wasser, nicht aber Serumeiweiss und ge- 
formte Elemente aus dem Blute in die Nieren übertreten zu lassen, so 
wird ein auch noch so vollkommener Wegfall der specifischen Drüsen- 
elemente zunächst nur die Glomeruluscapillaren in die gleiche 
functionelle Lage, wie die übrigen Capillaren des Körpers, welche 
keinen secretorischen Organen eingefügt sind, versetzen ; wir dürfen 
somit der Epitheldesquamation für die Symptomatologie der acuten 
Nephritis kaum eine grössere Bedeutung zuschreiben, als dass die- 
selbe in erster Linie eine geringfügige Albuminurie hervorzurufen 
vermag ; damit stimmen auch klinische und anatomische Erfahrungen 
wohl überein; nicht sogar selten begegnet man derartigen Epithel- 
läsionen der Glomeruli, ohne dass während des Lebens die Symptome 
der Nephritis vertreten gewesen waren. 

Wir sehen uns deshalb genöthigt, auf die Veränderungen der 
Gefässwand selber in erster Linie zurückzugreifen, und ich glaube, 
die Beobachtung berechtigt zu dem Satze, dass eine fast aus- 
schliesslich auf die Glomeruli beschränkte entzündliche 
Gefässalteration, verbunden mit ihren gewohnten 
Girculationsstörungen, welche sich wesentlich in der 
verlangsamten Blutströmung manifestiren, genügt, 
das volle klinische Bild der acuten Nephritis, ja so- 
gar den Tod an rapid verlaufender Urämie hervorzu- 
rufen. Friedlaender (1. c. pag. 87) hat den Vorschlag ge- 
macht, „den Namen Glomerulonephritis für diejenige Affection zu 
reserviren, bei welcher eine Undurchgängigkeit des Glomerulus vor- 
liegt^\ Ich sehe indessen nicht ein, warum man einer solchen Form 
der Nierenentzündung, wie sie oben beschrieben wurde, nicht auch 
den Namen der Glomerulonephritis geben sollte; mir scheint, 
als ob diese Bezeichnung allen Nierenentzündungen beigelegt werden 
dürfte, welche sich anatomisch auf die Malpighi' sehen Körperchen 
beschränken. 

Aber auch die Untersuchungen von Langhans, Fried- 
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laender etc. dürften auf Grund der geschilderten Befunde im 
Sinne der Gapillarkemwucherung kaum mehr anzuzweifeln sein, 
wenn gleich sie durch weitere Processe, Wandverdickungen der Ca- 
pillaren, vielleicht auch thrombotische Verschlüsse, weniger über- 
sichtlich sich darstellen. Es ist mir nicht unwahrscheinlich, dass 
die Fetttröpfchen , welche Langhans inmitten der kömigen In- 
haltsmassen der Capillaren sah, als Producte fettigen Zerfalles des 
gewucherten Endothels zu deuten sind; in meinem Falle lag leider 
die Möglichkeit nicht vor, diesen Punkt klarzustellen. 



IV. Acute Nephritis bei Opiumvergiftung. 

Am 26. Mai 1882 wird Abends 8 Uhr auf die mediciniBohe Klinik 
in 2inrich ein 35jähriger Kutscher aufgenommen, der nach dem änt- 
liehen Zeugnisse in einer Wirthschaft bewusstlos, mit schnarchender 
Bespiration, livider Gesichtsfarbe aufgefunden wurde; neben dein Kran- 
ken lag ein Fläschchen mit einem Best von Flüssigkeit 

Nach späteren Erhebungen hatte Fat 3 0,0 grm Tct opii sim- 
plez (= 3,0 grm Opium) in selbstmörderischer Absicht genossen. 

Bei der Aufnahme vollständiges Coma; jede Beaotion aufgeho- 
ben; keine Beflexe. Cyanose des Gesichtes; Augen geschlossen, Bulbi 
nach oben gewendet, Pupillen reactionslos, aufs höchste contrahirt; kein 
Comealreflex. Stetes Zurückfallen der Zunge. 

Behandlung: Auswaschung des Magens. Injectionen von Atropin 
und Pilocarpin; Stimulation. 

9*1, Uhr: Trachealrasseln , äusserste Cyanose. Puls relativ voll 
und kräftig. 

Aderlass von 480^^™. 

11 Uhr. Cyanose geringer. Tabacksblasen. Bespiration 10, regel- 
mässig, Puls 120, ziemlich voll und kräftig. 

1P|, Uhr. Temp. 35,8; Puls 120, regelmässig, etwas schwächer; 
Besp. 10; hie und da Cheyne-Stokes'sches Phänomen; leichtes Tracheal- 
rasseln. 

27. Zwei Uhr Morgens. Temp. 37,4; Puls 112, besser; Beap. 
6 — 9, unregelmässig. Comealreflex stellt sich ein. 

Temperatur bei stündlicher Messung: 38,8; 38,4; 38,4; 38,0. 

Gegen 6 Uhr Morgens schlägt Fat die Augen auf, blickt um sieb, 
greift mit der Hand ins Gesicht und gibt dann bald über Namen etc. 
Bescheid. Starkes Hautjucken. Pupillen noch eng, ohne Beaction. 
Hie und da zuckende Bewegungen im Gesicht und den Armen. Starker 
Schweiss. — Blase leer. Im Lauf des Tages erholt sich Fat all- 
mählich wieder. Keine Urinentleerung. 

28. In der Nacht von gestern auf heute entleerte Fat. 
300ccm Urin; starker Eiweissgehalt; im Sediment ziemlich 
reichliche rothe und weisse Blutkörperchen, ferner zahl- 
reiche z. Th. mit Blutkörperchen bedeckte hyaline und gra- 
nulirte Cylinder und einzelne Epithelien aus der Blase. 

29. Urinmenge 1100; Qualität des Harns unverän- 
dert. Wesentliche Besserung. Cyanose verschwunden; Pupillen immer 
noch eng, doch reagirend. 
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Im Harn, der vom 28.|29. entleert wurde, läset sich 
kein Opium nachweisen. 

30. Harnmenge 1700; specif. Gewicht 1018; noch et- 
was Eiweissgehalt; Sediment nur noch unbedeutend. 

81. Harnmenge IQOO^'^; Eiweiss verschwunden; kein 
Sediment mehr. 

Die vermehrten Hammengen dauern (ohne therapeutische Maass- 
regeln) noch einige Tage fort Hartnäckige Obstipation. Langsame 
Reconvalescenz. Entlassung am 28. Juni. 



Albuminurie geringen Orades wird bekanntlich bei Opium- resp. 
Morphiumvergiftnngen nicht gerade selten beobachtet; dagegen ge- 
lang es mir nicht, Fälle in der Literatur zu finden, in denen der 
Eiweissgehalt ein sehr erheblicher wurde, wo endlich das gleich- 
zeitige Vorhandensein von rothen und weissen Blutkörpem in reich- 
licher Anzahl, femer von zahlreichen Gylind^n, verbunden mit einer 
hochgradigen Herabsetzung der Hammenge, das Bild einer acuten 
Nephritis hervorrief; in der vorliegenden Beobachtong bestand sogar 
mindestens 24 Stunden lang Anurie. 

Man könnte nun zur Erklärung der Hambeschaflfenheit anneh- 
men, dass das Opium, welches nachgewiesenermaassen hauptsächlich 
durch die Exurese aus dem Körper wieder entfemt wird, das Nieren- 
gewebe direct schädigen und einen entzündlichen Zustand insbeson- 
dere der Glomeruli hervorrufen würde, so dass man eine acute In- 
toxicationsnephritis wie z. B. bei der Gantharidinvergiftung vor sich 
hätte. Ich habe in dieser Bichtung eine Beihe von Versuchen 
an Hunden und weissen Hatten angestellt, gelangte aber nicht 
dazu, eine Ebmbeschaflfenheit zu erzielen, aus welcher man eine 
Nephritis hätte erschliessen können; geringe Albuminurie ohne 
Fonnelemente, in einem Falle ziemlich starke Blutbeimischung, 
genfigten nicht, um d&i primär entzündlichen Charakter der Nieren- 
läsion anzunehmen. Anatomisch befanden sich die epithelialen Be- 
8tandthefle der Hamkauälchen in normalem Zustande ; von entzünd- 
lichen Infiltrationen liess sich durchaus nichts nachweisen ; auch die 
Epithelien der Glomeruli und der Bowman'schen Kapseln etschienen 
unverändert. Dagegen war die Blutveriheilung stets eine abnorme ; 
die Venen der Rinde zeigten sich hochgradig erweitert, prall mit 
Blnt gefallt; stellenweise fanden sich im Labyrinth blutige Infil- 
trationen mit Verdrängung und Zertrümmerung von Hamkanälchen ; 
die Blutungen gingen anscheinend von kleinen Venen aus. Auch 
die Capillaren der Binde, insbesondere einer Anzahl von Glomeruli, 

6* 
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waren weit und prall mit Blut gefüllt Der Binnenraum zahlreicher 
Glomeruluskapseln enthielt etwas kömige Gerinnungsmassen (an durch 
Kochen oder Alcohol behandelten Nierenstücken). 

Scheint demnach Morphium oder Opium bei der Ausscheidung 
durch die Nieren keine directe ^tzündliche Alteration hervorrufen 
zu können, so liegt es nahe, für die beobachtete Albuminurie und 
H&maturie die mit jeder einigermaassen intensiven derartigen Ver- 
giftung verbundenen Kreislaufsstörungen und die daraus hervorge- 
henden veränderten EmährungsverhäJtnisse der Nieren zur ErkUi- 
rung heranzuziehen. Herabsetzung des arteriellen Blutdruckes, Ueber- 
füUung des venösen Kreislaufes sind Symptome, welche bei Opium- 
oder Morphiumintoxicationen bekanntlich mehr oder weniger in den 
Vordergrund treten, und welche sehr wohl genügen dürften, viel- 
leicht nach Gohn heim 'sehen Anschauungen, die secretorischen 
Functionen des Glomerulusepithels dermaassen zu stören, dass die 
Kn&uelcapillar^ zunächst für Serumeiweiss, in hohem Graden auch 
für rothe Blutkörperchen durchlässig werden, ganz analog den Vor- 
gängen bei mangelhaft compensirten Herzfehlem etc. Möglich auch, 
dass die Hämaturie z. Th. durch die venösen Blutungen in der 
Binde, welche wohl per diapedesin entstanden sein mögen, mit ver- 
ursacht wird. 

Auch in dem oben mitgetheilten Falle möchte ich diese Ent- 
stehung der abnormen Hambeschaffenheit annehmen ; nur erstreckte 
sich der emährungsstörende Einfluss der veränderten CirculatioDS- 
verhältnisse nicht bloss auf die Glomerulüsepithelien, sondem auch 
auf die Knäuelcapillaren selber, so dass grössere Mengen Eiweiss, 
femer neben rothen auch zahlreiche weisse Blutkörperchen in den 
Ham gelangten. Die Entstehung der Cylinder darf man wohl an- 
standslos auf Gerinnung des aus den Glomeruli ausgeschiedenen 
Eiwdsses beziehen. Diese supponirte Alteration der Glomerulus- 
capillaren kann kaum anders denn als eine entzündliche bezeichnet 
werden. Indessen handelte es sich nicht um eine tiefere Erkran- 
kung der Glomemli, wie schon aus der bloss viertägigen Albumi- 
nurie und dem raschen Ansteigen der Hammeng^ mit baldiger 
Polyurie hervorgeht. Auch in diesem Falle liess sich schon in dem 
Ham der zweiten vierundzwanzigstündigen Periode, in welcher die 
Exurese wieder vor sich ging, kein Opium mehr nachweisen. 
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Mit der Histogenese der GaUusbildung haben sich neuerdings 
HofmokP)« Maas*), Lossen^), Bajardi^), Eassowitz^) 
nndBruns^) beschäftigt und Letzterer gibt zugleich eine Zusammen- 
stellung der einschlägigen Literatur. Die Ansichten der Autoren über 
Herkunft und Bedeutung der bei diesem Processe mitwirkenden for- 
mativen Elemente gehen indessen vielfach auseinander. Es sind fer- 
ner hauptsächlich nur die späteren Stadien, namentlich diegenigen der 
Ossification und der Bückbildung des Callus, über welche sich die 
genannten Autoren verbreiten, so dass erneute Untersuchungen über 
die Genese des Gallus, zumal an seinen ersten Bildungstagen ge- 
rechtfertigt erscheinen. In nachstehender Arbeit beabsichtige ich, 
nur mit der vom Periost ausgehenden Gewebsneubildung mich zu 
befassen, ohne auf die Bolle, welche das Markgewebe bei der Callus- 
bildung spielt, einzugehen. 

Es soll des Genaueren nachgewiesen werden, welchen Antheil 
die einzelnen Bestandtheile des Periostes an dem Aufbau des Callus 
nehmen, durch welche Vorgänge die Gewebsneubildung eingeleitet 
wird und welche Bedeutung den einzelnen Processen zukommt 
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3) Lossen, Bftckbildnng des CaUns. Virchow's Arch. Bd. 56. 

4) D. Bajardi, Ueber die Bildung und Bttckbildnng des CaUns bei den 
Brftehen der BShrenknochen. Moleschott's Untersnchnngen XII. 3.|4. Heft. 

6)Ka8sowiti, Die normale Ossification etc. Wien 1881. 
6) P. Brnns, Lehre von den Knochenbrfiehen. Deutsche Chirurgie, BiUroth- 
Ueeke. Lf. t7. 1. 
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Von den oben erwähnten Autoren vertritt Maas die Ansicht, 
dass das bei der Fracturheilung sich neubildende (rewebe eine 
Leistung der Leucocythen, also der emigrirten farblosen Blutkörper- 
chen sei. ,,Es sind keine anderen Elemente als die extravasirten 
farblosen Blutkörperchen, aus denen zunächst grosse Bildungszellen 
werden, welche, indem ihnen von den alten und neuen Periostge- 
fässen gerade das geeignete Material zugefQhrt wird, erst den knor- 
peligen und dann den knöchernen Callus hervorbringen/^ Maas 
stützt seine Anschauung wesentlich auf die Resultate von Zin- 
noberinjectionen, welche ergaben, dass in grösseren Mengen in das 
subcutane Gewebe eingeführter Zinnober nach fünf Wochen zum Theil 
in den Zellen des Periostes, des Callus und des Knochenmarkes 
wiederzufinden ist Er ist danach der Ansicht, dass die Bildung 
des periostalen Eeimgewebes in ähnlicher Weise wie die Granula- 
tionsbildung erfolge, dass die Wanderzellen zu grösseren Bildungs- 
zellen und weiterhin zu fixen Gewebszellen werden. 

Gegen die Richtigkeit dieser Anschauungen sprechen schon die 
von Ollier und von Maas selbst mit Perioststücken angestellten 
Transplantationsexperimente, indem dieselben den Nachweis leisten, 
dass aus ihrer Verbindung losgelöste und in irgend ein anderes Ge- 
webe verpflanzte Perioststücke wuchern und neuen Knochen bilden 
können. Die Beobachtung, dass die Zellen des Callus einen Theil 
des vor Wochen eingeführten Zinnobers enthalten, beweist nur, dass 
der letztere in irgend einer Weise in das Keimgewebe gelangt und 
hier von den Zellen desselben aufgenommen wird. Ein üebergang 
von Wanderzellen in fixe Gewebselemente darf aus dieser Beobach- 
tung noch nicht als bewiesen angesehen werden. Die Anwesenheit 
des Zinnobers im Callus lässt sich z. B. auch so erklären, dass 
Wanderzellen denselben dem Keimgewebe des Callus zugetragen 
haben, dass sie dann im Keimgewebe ihren Untergang fanden, 
während die Zinnoberkömer in die Zellen des letzteren aufgenommen 
werden. 

Auf dem ganz entgegengesetzten Standpunkte steht Hueter, 
indem er die acute Hyperaemie, die Exsudation und die Emigration 
von Leucocythen, welche im zerrissenen Periost auftreten, kurz die 
Entzündung nur als die mechanische Folge einer durch Quetschung 
und Zerreissung von Gefassen bedingten Circulationsstönmg be- 
trachtet , ohne ihr formative Bedeutung beizulegen. Nach ihm ent- 
steht der Callus durch Wucherung des Periostes, und er bezeichnet 
dessen Bildung als eine „mechanisch angeregte Gewebshyperplasie.^^ 
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Aach P. Bruns^) fasst dieselbe ,,als einen auf entzündlichem 
Wege eingeleiteten Regenerationsvorgang auf S der nur im Beginn 
von den entzündlichen Erscheinungen begleitet ist, welche durch 
den traumatischen Reiz hervorgerufen werden. 

Eine neuere Arbeit von Bajardi beschäftigt sich eingehender 
mit den histogenetischen Vorgängen am Periost an den ersten 
Tagen nach der Fractur. Er constatirte, dass zuerst ein Stadium 
der „Zellenwucherung^^ oder der zelligen Infiltration eintritt, dass 
dann (ca. 52 Stunden nach dem Trauma) ein „Stadium der Difie- 
renzirung sowohl der zelligen Elemente als der Grundsubstanz der 
osteogenetischen Zone" sich unterscheiden lässt, welchem sich so- 
fort die Bildung rudimentärer, osteoider Bälkchen anschliesst, die 
von der Enochenrinde ausgehend, dem Verlaufe der Gefässe folgend 
in der osteogenetischen Schicht sich vordrängen, während die fibröse 
Schicht des Periostes, von der Infiltration abgesehen, keine nennens- 
werthe Veränderung erleidet Am 4. Tage treten in der Nähe des 
Bruchendes Inseln hyalinen Knorpels auf, „dessen Grundsubstanz 
Ton den elastischen Fasern analogen Gebilden" durchsetzt ist. 

Nach den in der Literatur enthaltenen Angaben kommen also in 
den ersten Stadien der Fracturheilung sowohl entzündliche Processe, 
als auch regenerative Wucherungen vor und es erscheint danach in 
erster Linie geboten, die Bedeutung der Entzündung, sowie deren 
Beziehung zu der specifischen Gewebsneubildung nälier zu unter- 
suchen. Es ist zu entscheiden, ob die Gewebsneubildung ein Pro- 
duct der Entzündung ist, oder ob Entzündung und regenerative 
Gewebsneubildung unabhängig von einander verlaufen, oder ob letz- 
tere zwar ein Process eigener Art ist, indessen durch die Entzün- 
dung ausgelöst wird. 

Die Erörterung dieser Punkte erheischt zunächst eine Ent- 
scheidung der Frage, ob die Leukocythen in osteoplastische und 
chondroplastische Bildungszellen sich umwandeln, welche an dem 
Aufbau des Callus wesentlichen Antheil nehmen. 

Weiterhin ist genau zu untersuchen, in welcher Weise das 
Keimgewebe entsteht, wie aus demselben die einzelnen Bestand- 
theile des Callus hervorgehen und welche Rolle hierbei die ent- 
zündlichen Vorgänge im Periost spielen. 

Als Massstab zur Beurtheilung der Wucherungsvorgänge dienten 
nur wesentlich die Kerntheilungsfiguren. Sie gestatten, über die 

1)L c 
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Intensität der Proliferation der pr&formirten , fixen Gewebsbe- 
standtheile sich eine Vorstellung zu machen, und sind sehr geeig- 
net, über die Bedeutung der verschiedenen Gewebsbestandtheile als 
Gewebebildner Aufschluss zu geben. Es war desshalb angezeigt, 
die Gewebsfixationen in diesem Sinne vorzunehmen. 

Als Untersuchungsobject dienten mir weisse Ratten, welchen 
meistens ein Oberschenkel gebrochen wurde. Um nicht durch die 
normalen Bildungsprocesse an den Knochen jüngerer Thiere die 
Beurtheilung der regenerativen Vorgänge trüben zu lassen, worden 
meist alte Thiere genommen. Nach Verlauf der jeweilig festge- 
setzten Zeit (12 — 14 Stunden bis 6 Tagen) wurden die Thiere durch 
Leuchtgas getödtet und möglichst schnell die Präparation der zum 
Einlegen in die Fixationsflüssigkeit bestimmten Theile vorgenommen. 
Es wurde entweder das Periost vom Fracturende an vorsichtig ab- 
gezogen und mit dem Knochen oder auf Fliesspapier ausgebreitet 
in die Fixationsflüssigkeit gelegt, oder die Fracturstümpfe wurden 
isolirt und zu Uebersichtsschnitten ganz gehärtet. 

Ich härtete in Alkohol, Müller'scher Flüssigkeit, If Osmium- 
säure und versuchte Gombinationen von Müller'scher Flüssigkeit 
mit Osmiumsäure, doch gab das Flemm Ingusche Chromsäure-Os- 
mium-Essigsäuregemisch ^ ) 

Ghromsäure 0,25 gramm 

Osmiumsäure 0,1 „ } in 100,0 granmi Wasser. 

Essigsäure 0,1 „ 

das ich kurz als Flemming'sche Lösung bezeichnen will, für viele 
feinere Details die besten Präparate, in denen vor Allem die Kerne 
und ihre Theilungsfiguren gut fixirt waren. Auch für die Beur- 
theilung der Zellform, des Protoplasmas sowie der für die Fixation 
überaus difficilen wasserreichen Zwischensubstanz Hessen sich die- 
selben bis zu gewissem Grade und unter Gontrolle an anders fixirten 
Präparaten verwerthen. Für die Fixation des Blutes der Gtefiüsse, 
der etwaigen Hämorrhagieen sowie der protoplasmatischen Zelloon- 
turen diente zur Ergänzung der Flemming'schen Fixationsmethode 
eine Härtung in 1 ^ Ueberosmiumsäure, die jedoch für unsere Ob- 
jecte zur Darstellung der Kemformationen gar nichts leistete. 

Die Kemfigurfixationen gewann ich fast nur an abgezogenen 
und schnell in die Fixationsflüssigkeit gebrachten Perioststückchen, 



1) Flemming, ZellsabsUns, Kern- und ZeUtheUnng. Leipiig 1888. 
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da bei der Schnelligkeit des Ablaufes des karyokinetischen Vor- 
ganges das Eindringen der Härtungsflüssigkeit in die in toto ein- 
gelegten Stumpfe zu langsam vor sich geht. Zur Fixation der Kem- 
figoren in loco scheint uns Injection der betreffenden Flüssigkeit 
mit feinsten Canülen in die Gewebe nöthig; ebenso zum Studium 
der Eemtheilungsvorgänge bei Bildung des Markcallus, das wir 
einer weiteren Untersuchung vorbehalten. — 

Die dem Knochen zunächst gdegene Keimschicht des Periostes, 
die ffOsteogenetische Zone^% von Billroth als Cambiumschicht, 
von Yirchow*) als Proliferationsschicht , von Ran vier') als 
periostales Mark, von Strelzoff^) als osteoplastische Schicht be- 
zeichnet, ist ein Ueberbleibsel specifisch modificirten, embryonalen 
Bindegewebes des chondroostalen Blastems und muss, so lange der 
Knochen nachwächst, in directer Abstammung von diesem ursprüng- 
lichen embryonalen Gewebe fortbestehen, ohne dessen Typus über- 
liaupt je ganz zu verlieren. Demgemäss tritt auch bei allen Wu- 
chenmgsvorgängen die Bückkehr zum embryonalen Typus deutlich 
hervor. 

Die ZeUen der Bildungszone bilden an dem ruhenden Perioste 
eine meist nur wenige Lagen dicke, an Bindegewebsfasern arme 
Sducht und unterscheiden sich von gewöhnlichen Bindegewebszellen 
durch die Grösse ihrer Kerne. Die Keimschicht differenzirt 
sich scharf gegen die äussere streifige Schicht, die Faserschicht, 
welche aus grosskernigen, den Bildungszellen der Keimschicht hi- 
Btogenetisch äquivalenten, meist spindelförmigen Zellen, sowie aus 
stark entwickelter fibrillärer Zwischensubstanz sich zusammensetzt. 

Die arteriellen und venösen Hauptgefässe des Periostes ver- 
laufen in der peripheren Faserschicht und senden in die Keimschicht 
ein verzweigtes Gapillarsystem, das z. Th. aus weiten Endothel- 
schläuchen mit protoplasmareichen, grosskernigen Zellen besteht 

An dem wachsenden jungen lochen fällt die Knochenbildung, 
soweit es die periostale Leistung betrifft, ausschliesslich der Keim- 
schicht zu. Bei der eine schnellere Gewebsneubildung erheischen- 



1) Virchow, Ueber Bildung nnd Umbildung von Knochengewebe im mensch- 
fichen Körper. Monataschrift der Berl. Academie Bd. VI p. 37. 

9)Ban¥ier, De la pr^paration da tissu osseox ayec le bleu d'aniline etc. 
Arcb. de phys. norm, et patb. 

S) Strelsoff, Ueber die Histogenese der Knochen. Unters, aus dem patb. Inst, 
n Zürich LH. 
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den Gallusbildung nimmt auch die äussere Schicht an der Gewebs- 
bildung Theil. 

Das Periost der Fracturstümpfe zeigt 12 Stunden nach der 
Fractur makroskopisch starke Röthung in der (jegend des Fractur- 
randes. Nach zwei Tagen hat sich zur Röthung eine nach dem 
Fracturende zunehmende sulzige Verdickung hinzugesellt, welche 
weiterhin mit jedem Tage an umfang zunimmt Am ersten Tage 
ist die Röthung theils durch starke Füllung und Ausdehnung d^ 
Gefässe, theils durch grössere oder geringere serös-hämorrhagische 
Infiltration bedingt. Die Ränder der mechanisch getrennten Par- 
tieen des Periostes, des Knochens, sowie die Oefhung des Mark- 
raumes sind mit fibrinös-hämorrhagischen Massen belegt Auch 
unter dem Periost und in der angrenzenden Musculatur finden sich 
oft kleine Blutungen. 

Ausser diesen directen Folgen der mechanischen Gewebszer- 
trümmerung zeigen sich am ersten Tage da und dort die Anfänge 
einer Entzündung in Gestalt ausgetretener Leucocythen, so nament- 
lich in den peripheren Theilen der streifigen Periostschicht und in 
dem daran anstossenden Bindegewebe. Extraperiostal finden sich 
auch grössere Exsudatherde, die reichliche, oft dicht zusammen- 
liegende Leucocythen mit (Hämatoxylinfärbung) polymorphen Kernen 
enthalten. Die Keimschicht des Periostes zeigt in dieser Zeit voll- 
kommen die Eigenschaften des ruhenden Gewebes, d. h. es finden 
sich keine auf Wucherung hinweisende Veränderungen an den fixen 
Elementen. 

Bis zum zweiten Tage sind danach die histologischen Verän- 
derungen am Periost durchaus beherrscht durch eine stetig zu- 
nehmende Exsudation, die als eine entzündliche angesehen werden 
muss. Die überwiegende Mehrzahl der die grösseren und kleineren 
Infiltrationsherde bildenden, sowie auch der einzeln im Gewebe zer- 
streuten Leucocythen zeigen sowohl am ersten als am zweiten Tage 
deutlich polymorphe Kemfiguren, ganz ähnlich denen, wie sie Ar- 
nold ^ von den kleinen Zellen des Knochenmarkes und neuerdings 
auch von den Leucocythen der lienalen Leukämie beschrieben und 
als Theilungsfiguren nach dem Typus der Fragmentirung gedeutet 
hat (cf. Fig. 21). 

1) J. A r n old. 1. BeobachtUDgen über Kerne nnd KemtheiloDgen in den ZeUen 
de» Knochenmarkes. Virch. Arch. Bd. 9S H. 1. 2. Weitere Beobachtungen Aber die 
Theilongsvorgänge an den Knochenmarksellen und weissen Blntkörperohen. Virch. 
Arch. Bd. 97. H. 1. 
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In den Präparaten, die in Flemming^scher LOsung gehärtet sind, 
fixirt sich das Eiweiss der plasmatischen Exsudatiou vielfach als 
homogene Hyalin ähnliche, in Hänaatoxylin jedoch nur geringe 
farbong annehmende Masse, während an anderen Stellen sich kör- 
nige, netzförmig angeordnete Fäden bilden. Am zweiten Tage sind 
sammtliche Schichten des Periostes an der reactiven Exsudation be- 
theiligt, die in der Keimschicht scheinbar hie und da überwiegt. 
Die Gewebselemente der Faserschicht sind durch fibrinöse Massen 
auseinander gedrängt und zwar derart, dass hier und da (Taf. I 
Fig. 1) breite, mit mehr oder minder zellreichem Exsudat angefüllte 
Lacunen entstehn (Fig. 1 a), welche in Schnitten mitunter ganz ho- 
mogene, mit Hämatoxylin wenig tingirbare Streifen darstellen. 

Innerhalb derselben differenziren sich hie und da der fibrillären 
pr&formirten Zwischensubstanz noch theilweise seitlich ansitzende 
oder auch von ihrer Zwischensubstanz losgelöste grosskemige Bil- 
dmigszellen, die zum Theil spindelförmig oder polymorph gestaltet 
sind, zum Theil sich der Kugelform nähern. An manchen der von 
ihrer Zwischensubstanz losgelösten Zellen finden sich karyokinetische 
Kerntheilungsfiguren (Fig. 1 g). Es rührt dies davon her, dass 
etwa 20 — 30 Stunden nach Entstehung der Fractur neben den Ent- 
zflndongsvorgängen eine rege formative Thätigkeit der fixen Ele- 
mente, also der präformirt vorhandenen Bildungszellen beginnt, die 
sich durch das Auftreten zahlreicher Kerntheilungsfiguren aller 
Stadien, sowie durch eine erhebliche Vermehrung der Zellen maui- 
festirt 

Der Exsudationsprocess ist auch in dieser Zeit noch durch An- 
sammlung von Leucocythen characterisirt, die hie und da in einem 
Fibrinnetz liegen (cf. Fig. 1 e). In der peripheren Schicht des Pe- 
riostes können sich auch grössere Infiltrationsherde bilden, doch 
gewinnt das Periost zu keiner Zeit das Aussehen von Granulations- 
gewebe. Von einer Oewebsneubildung nach dem Typus der Granu- 
lationsgewebsbildung , welche als das Vorgewebe des Periostcallus 
angesehen werden könnte, ist danach nichts zu bemerken und in 
der osteoplastischen Schicht fehlen sogar grössere Infiltrationsherde. 
Nur beim ersten Verschluss der Markhöhle spielt die Bildung von 
Granulationsgewebe eine Rolle, indem am Fracturende schon nach 
Ablanf des zweiten Tages ein ge&ssreiches Granulationsgewebe sich 
zu entwickeln und in die hier liegenden hämorrhagischen Exsuda- 
tionen hineinzuwuchem beginnt 

Die Zellen dieses Gewebes nehmen bläschenförmige Kerne an, 
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werden zu Fibroblasten und weiterhin gehen diese Oewebsmassen 
in streifiges Bindegewebe über. 

In der Keimschicht werden die Gewebszellen meist durch homo- 
gen oder fädig aussehende Exsudatmassen sehr erheblich auseinander 
gedrängt, doch kommen auch Stellen vor, in denen die wuchernden 
fixen Zellen dicht beisammen liegen oder nur durch spärliche ho- 
mogene Zwischensubstanz voneinander getrennt sind. 

An Längsschnitten durch die Fracturstümpfe bildet die perio- 
stale Wucherung bei schwacher Vergrösserung eine allmählig zu- 
nehmende Anschwellung, die, wenn nicht grössere Periostabschnitte 
vom Knochen traumatisch gelöst sind, nach 2 Tagen etwa 4—5 mm. 
vom Periostalrande des Fracturrandes beginnt und in der Nähe des 
letztern die 4—5 fache Dicke des normalen, ruhenden Periostes er- 
reicht. 

Kleinere und grössere leucocythäre Infiltrationsherde finden sich 
extraperiostal auch noch weiter nach den Epiphysen zu. 

Partiell abgelöste Periostabschnitte zeigen am zweiten Tage 
nach der Fractur nur spärliche Andeutungen von Wucherungen, der 
Druck der sie umgebenden hämorrhagischen Exsudativmassen scheint 
in dieser Beziehung ungünstig zu wirken, ebenso auch die Durch- 
trennung der Gefässe bis zu erneuter Vascularisation. Einzehie 
marginale gequetschte Partieen verfallen auch der Necrose, die sich 
durch den Mangel der Kemfärbung documentirt. 

An den Stellen, wo das Periost nicht abgelöst und mit seiner 
Keimschicht dem Knochen ansitzt, findet sich vom zweiten bis 
dritten Tage ab eine schmale, unregelmässige Leiste eines aus den 
innersten Schichten der osteoplastischen Zone sich heraus differen- 
zirenden Gewebes, das ungefärbt sich hell glänzend darstellt, bei 
Hämatoxylinfärbung dunkler als das übrige Gewebe gefärbt wird. 
Dieses Gewebe zeigt bereits die Charactere der „osteoiden Sub- 
stanz" und besteht aus polygonalen, untereinander zum TheU ana- 
stomosirenden Zellen und aus Zwischensubstanz. 

Das Wachsthum imd die Vermehrung der PeriostzeUen, welche 
man in Bücksicht auf ihre Fähigkeit, später Knochen oder Knorpd 
zu bilden, als periostale Osteoblasten resp. Chondroblasten bezeich- 
nen kann, macht schon am zweiten Tage grosse Fortschritte. Acht- 
undvierzig Stunden nach Fracturirung des Knochens finden sich an 
den Zellen aller Periostschichten zahlreiche karyokinetische Kem- 
figuren. 

Es Qind dies zum Theil exquisit ausgeprägte Knäuel-, Stern-, 
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Doppelstern- und doppelte Enäadfiguren, wie sie Flemming^) 
für die kaiyokinetische Theilung oder indirecte Segmentining der 
Kerne der yerschiedensten Objecte beschrieben hat 

Die Eemfiguren bilden einen sichern Massstab fQr die forma- 
tive Leistung der fixen Bildongszellen des Periostes, der Osteo- und 
Chondroblasten, und da die Anzahl dieser karyokinetischen Theilungs- 
figuren weiterhin entschieden in den Vordergrund tritt, während 
die Entztkndungserscheinungen zurückgehen, so finde ich in diesem 
Verhalten nicht nur einen Grund zur Annahme einer grossen Pro- 
liferationsfähigkeit der specifischen PeriostzeUen, sondern ich glaube 
auch, nach den gewonnenen Bildern denselben allein die BUdung 
der grossen Zellen des periostalen Keimgewebes zusprechen zu 
müssen. 

Das später auftretende Knorpel- und Knochengewebe bildet sich 
ausschliesslich aus den PeriostzeUen ; eine Betheiligung der Wander- 
zellen ist nicht nachweisbar. Letztere scheinen dagegen bei der 
ßeflissbildung eine gewisse Bolle zu spielen. 

Der rahende Osteoblastenkem zeigt in allen Schichten des 
wuchernden Periostes die gleichen Eigenschaften. Bei Flemming^- 
scher Fixation und Hämatoxylin&rbung differenzirt sich in dem oft 
annähernd kugelförmigen, meist jedoch dattelförmigen Kerne, ausser 
den vorwiegend eiförmigen, jedoch auch vielfach polymorphen Nu- 
deolen, ein Kemgerflst, das als ein verästeltes Strangwerk angeord- 
net ist, welches den Kern durchsetzt und allem Anscheine nach an 
seinem Umfang zu einer dünnen, zusammenhängenden Wandschicht 
sich ausbreitet Etwa die Hälfte der Osteoblasten hat nur einen 
Nudeolus, andere haben deren mehrere, wobei gewöhnlich einer 
derselben an Grösse vorwiegt Meist sind dieselben in der Mitte 
des Kernes gelten, wo sie durch die Gerüststräoge fixirt werden, 
doch kommen auch als seltener Befund Nudeolen mit wandständi- 
ger Lage vor (cf. Taf. n Fig. 9). Leydig ') hat dieselben zuerst an 
dem Eikem der Ratte beschrieben. Weitere Mittheilungen über 
wandständige Kemkörperchen haben später Schwalbe (Retinader 
Wiederkäuer), Hermann und H. Schnitze (Blutegel) gemacht 
Wie angedeutet sieht man vielfach die Fäden radiär besonders von 
dem grösseren Nucleolus des Kernes ausgehen, doch ist das Object 



1) W. Flemming, 1. e. 

S) Leydig, Vom Bfta des thierischen Körpers. T&biQgen 1864. 
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nicht geeignet zu entscheiden, ob ein directer Zusammenhang des 
FadengerQstes mit der Kernkörperchensubstanz vorliegt 

Kömige Anschwellungen habe ich an dem ruhenden Kemge- 
rüst mit Seibert Vi 6 homogene Immersion (Oc. I — III) nicht nach- 
weisen können. Im Gegensatz zu der starken Tingirbarkeit der 
Fäden des in Theilung begrifienen Kernes, einer Eigenschaft, die 
Flemming durch „starken Ghromatingehalt^^ erklärt, zeigt das Ge- 
rüstnetz des ruhenden Kernes nur geringe Affinität zu den Farb- 
stoffen und stellt sich scheinbar nur dünnflädig dar. Schickt sich 
der Kern zur Theilung an, so zeigt sich an Hämatoxylinpräparaten 
zunächst eine stärkere Tinction; gleichzeitig werden die Fäden 
dicker und nehmen geschlängelte Form an. Weiterhin entwickelt 
sich ein Fadenknäuel (Taf. II Fig. 10), welcher aus dicken, dreh- 
runden, in Hämatoxylin dunkel sich tingirenden Fäden besteht 
Der Nücleolus verschwindet bei der Ausbildung dieser Phase; die 
„periphere Kemsubstanz^\ die Kemmembran ist zunächst tingirbar, 
so dass sich ein dunkler peripherer Kemabschluss vorfindet 

Kömer sind in diesem Stadium im Keminnem nicht zu consta- 
tiren, ich kann demnach entsprechend den Angaben von Flemming 
auch für das vorliegende Object bestätigen, dass gleich von Anfang 
an eine Umordnung des mhenden Kemgerttstes zu Fäden stattfin- 
det, welche in keinem Stadium aus Kömem bestehen. Dergleichen 
findet man nur an weniger gut fixirten Figuren, wo offenbar Arte- 
facte vorliegen. 

An die Knäuelfigur schliesst sich die von Flemming als Sta- 
dium der „Stemfigur^' bezeichnete Phase (Taf. 11 Fig. 11, 12 u. 13) 
an. Einzelne der Knäuelschleifen zeigen hierbei (Fig. 11) winke- 
lige Stellung, indem zugleich ihre Scheitelmitte centripetale Rich- 
tung annimmt, während andere Schleifen noch peripher liegen. Bei 
der weiteren Vollendung der Stemfigur rücken die Scheitel central 
in der Kemmitte so eng zusammen, dass die Art ihrer Anordnung 
im Centrum nicht mehr deutlich zu difierenziren ist, doch lässt 
sich aus der Art des vorgehenden Zusammentretens schliessen, 
dass die Fadensegmente mit ihren Winkelspitzen zusammenstossen, 
während die freien Enden sich abwenden, derart, dass die centrale 
Gmppirung der chromatischen Figur vor der Theilung in die Toch- 
terhlQften eine exquisit radiäre Anordnung zeigt. Das Gentrum der 
Figur entspricht dem Mittelpunkte der Theilungsaxe. Je nach der 
Grösse resp. dem ursprünglichen Gerttstfädenreichthum des betref- 
fenden Kernes stellt sich die Figur mehr oder minder gross dar. 



97 

Die relative Häufigkeit der Stemfigur (Aster) gegenüber anderen, 
z. B. der des Doppelstems (Djaster) in den Fixationen spricht für 
m längeres Verweilen in dieser Phase. 

Schon in dem vorhergehenden Stadium verschwindet die peri- 
phere, tingirbare Kemsubstanzverdichtung — ich möchte den Aus- 
druck Kemmembran absichtlich vermeiden — und zwischen dem 
Zellprotoplasma und der centralen Stemfigur bleibt ein heller Hof. 

An die Stemfigur schliesst sich die von Flemming als Aequa- 
torialplatte bezeichnete Phase an. Die chromatischen Fäden ordnen 
sich der Längsaxe nahezu parallel und stellen dann eine oft fass- 
oder korbähnliche, oft auch annähemd kubische Figur dar (Taf. II 
Fig. 16). Die Frage zu entscheiden, ob die Fädentrennung in 
zwei Hälften beim Auseinandergehn der Stemfigur oder erst in 
der hieran sich anschliessenden Phase der „fassförmigen Figur^' 
(Flemming^s Aequatorialplatte) stattfindet, ist das vorliegende 
Object nicht geeignet. 

Der Bildung der Aequatorialplatte folgt direct die Bildung der 
bipolaren Stemfigur oder des Dyaster (Taf. 11 Fig. 17, 18 u. 19). 
Die beiden Hälften der Aequatorialplatte oder der fassförmigen 
Figur trennen sich und ordnen sich im Eemraum einander gegen- 
über bipolar sternförmig an, wobei die radiär ausstrahlenden Fäden 
der beiden Polsteme gegen einander gerichtet sind. Die von Flem- 
ming an manchen seiner Objecte gdundenen achromatischen Spin- 
deln dieses Stadiums waren an meinem Objecte nicht nachweisbar; 
auch mit den stärksten Vergrösserungen (Seibert Vie homog. Oel- 
immersion) war nie eine Andeutung davon zu constatiren, was 
freilich nur für die Ungunst des Objectes in dieser Beziehung 
spricht 

Die Doppelstemform verändert sich zunächst durch Zurück- 
ziehung der radiär ausgestreckten Fäden und durch emeute Diffe- 
reozirung einer peripheren tingirbaren Eemsubstanz, wobei die 
neuen Kerne noch unregelmässig gestaltet sind (conf. Flemming 
1. c Taf. III b 46). Durch emeute Schlängelung der chromatischen 
Fäden in beiden Tochterportionen kommt es sodann zur Ausbildung 
der „Knäuelform der Tochterkerne'* (Flemming's „Dispirem'O) 
während zugleich die Keme vollendetere Eiform annehmen (Taf. II 
Fig. 20). 

Schon vor dieser Knäuelumordnung hat in den überwiegend 
meisten Fällen eine Trennung des Zellprotoplasma's stattgefunden. 

Die Knäuelfigur der Tochterkeme geht weiterhin in die m- 

7 
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hende Gerüstfigur über, indem neben dem sich weiter umordnenden 
und schwächer dififerenzirbaren resp. tingirbaren Fadengerflst Nu- 
deolen sichtbar werden , womit die Kemtheilung als vollendet zu 
betrachten ist. 

Der Verlauf der Anordnung der chromatischen Kemfigur in 
den Periostzellen bildet eine neue Bestätigung des von Flemming 
für die Formenfolge der karyokinetischen Kerntheilung durch in- 
directe Segmentirung aufgestellten Schema's: 

1) Ruhendes Kemgerüst, 

2) Enäuelform des Mutterkems (Spirem), 

3) Stemform des Mutterkems (Aster), 

4) Fassform des Mutterkems (Aequatorialplatte, Metakinese), 

5) Doppelsternform (Dyaster), 

6) Knäuelform der Tochterkeme (Dispirem), 

7) mhende Kemfiguren der Tochterkeme. 

Nach demselben Schema geht auch die Theilung der Endothel- 
zellen der Blutgefässe vor sich (s. unten). 

An Präparaten, die vom 3. Tage nach der Fractur stammen, 
hat die Zahl der Leucocythen wesentlich abgenommen, und es ist 
die Menge derselben, besonders in der gewucherten Keimschicht, 
dem „Vorgewebe^^ der Osteoidsubstanz und des Knorpels eine sehr 
geringe. Diese Erscheinung ist theils der überwiegenden Wucherung 
der fixen Elemente, theils dem Untergang der meisten im Verlaufe 
des Entzündungsprocesses ausgetretenen Leucocythen zuzuschreiben, 
beruht aber nicht etwa in einer Umwandlung der Letzteren in 
Osteoblasten. 

An den ersten Tagen nach der Fractur während des Verlaufes 
der reactiven Entzündung sind die schon oben erwähnten polymor- 
phen Kemfiguren der Leucocythen in sehr reichlicher Anzahl vor- 
handen und stellen Gebilde (an Präparaten, die in Flemming'scher 
Lösung fixirt sind) aus 2— -6 kleinen Kugeln dar, die durch Zwi- 
schenbalken untereinander verbunden sind. Hierbei bilden sie han- 
teiförmige und doppelhantelförmige Figuren, sowie Kränze und 
Halbkränze und andere polymorphe Bildungen (cf. Tal II Fig. 21). 
Arnold^) hat, wie schon erwähnt, ganz ähnliche Gebilde in dem 
Knochenmarke junger Kaninchen und Meerschweinchen, an den 
kleinen Markzellen, sowie neuerdings in dem Blute des Menschen 
bei lienaler Leukämie gefunden, als Kemtheilungsfiguren gedeutet 

1) 1. c 
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imd danach den TheUnngstypus der Fragmentining aufgestellt. 
Bildungen, wie sie Arnold in Vircb. Arch. Bd. 93, Taf. I Fig. 11, 
12, 13, 16 abbildet, habe auch ich in den zahlreichen Leucocythen 
meiner Periostpräparate in grosser Menge gesehen, während die 
doldenförmigen Bildungen (Virch. Arch. Bd. 97, Taf. IV Fig. 20 u. 
21) der leukämischen Zellen sich niemals vorfanden. Arnold wirft 
zunächst die Frage auf, ob diese Formen nicht als vitale Degenera- 
tionserscheinungen aufzufassen seien. Seines Erachtens spricht die 
Anordnung der chromatischen Substanz dagegen, und es deuten 
nach ihm weitere Metamorphosen darauf hin, dass diese Figuren 
„zur Eemvermehrung in Beziehung stehen dürften^^ Nach dem, 
was ich gesehen, handelt es sich in der That um eine Fragmen- 
tirung an Chromatin reicher Kerne, allein ich nehme Anstand, die- 
selbe als Kemtheilungsphänomen zu deuten, obwohl sie offenbar 
eine Gliederung der Kemelemente darstellt, die sich vielleicht so- 
gar an die präformirte Kemstructur anschliesst 

Zunächst finden sich diese unregelmässigen Gebilde in auffal- 
lend grosser Anzahl. In einzelnen Präparaten von 48 Stunden post 
fracturam bilden die Leucocythen, welche diese Figuren zeigen, 
^^& ^/lo sämmtlicher leucocythären Gebilde. Nach den bisherigen 
Erfahrungen würde man, wenn es sich um eine Zelltheilung der 
Leucocythen handelte, bei dem schnellen Ablauf des Kerntheilungs- 
vorganges und dem in der vitalen Function hierauf erforderlichen 
Ruhezustande des Kernes neben so vielen sich theilenden auch eine 
grössere Anzahl ruhender Kerne verlangen können, wie es z. B. in 
memem Objecte bei den periostalen Osteoblasten der Fall ist. 

Femer ist es mir nie gelungen, auch nur Andeutungen von 
Zelltheilungen an diesen Leucocythen zu finden und zwar an Präpa- 
raten, die sich durch schöne Fixation sowohl der rothen Blutkör- 
perchen, als auch des Protoplasma's, sowie durch Anwesenheit zahl- 
reicher, gut fixirter karyokinetischer Kemfiguren der Osteoblasten 
und des GapUlarendothel's auszeichneten. 

An Präparaten, bei denen die Fixation erst Vx ^^ ^ Stunde 
nach dem Tod erfolgte und die deshalb kerne Kemfiguren der 
Osteoblasten und des EndotheFs zeigten, fanden sich diese Leuco- 
cythenkemfragmentimngen in ganz gleicher Weise wie bei den di- 
rect fixirten Präparaten. Falls es sich um Kemtheilung handelte, 
mflsste demnach der Voi*gang ein sehr langsamer sein, oder, wie 
Arnold es für seine Objecte annimmt, mOsste es sich um Kerne 
liandeln, die sich eine längere Periode zur Theilung in promptu 

7* 
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halten, eine Annahme, für deren Richtigkeit ein Beweis nicht 
vorliegt. 

Als wichtiges, gegen eine Zelltheilung sprechendes Moment ist 
ferner noch anzuführen, dass es mir an gut fixirten Präparaten 
gelungen ist, neben freien, runden, in Hämatoxylin dunkel tingirten 
Leucocythenkemen auch die in Frage stehenden Kemfiguren, sowie 
Fragmente derselben ohne protoplasmatische Hülle in den Gewebs- 
spalten und im Exsudat nachzuweisen. 

Alles dies zusammengenommen dürfte wohl als Beweis gelten, 
dass die beschriebenen Kemfiguren in den Wanderzellen des Periostes 
als regressive Bildungen anzusehen sind. Was aus den unterge- 
henden Zellen wird, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden und 
doch erscheint es nicht unwahrscheinlich, dass sie den wuchernden 
Periostzellen direct benutzbare Nahrung bieten. Diese Annahme er- 
scheint schon deshalb gerechtfertigt, weil auch unter anderen Ver- 
hältnissen, z. B. in Granulationsbildungen (Ziegl er ^ ), sowie bei dem 
Wachsthum von Eizellen (Weismann*), Zellen von Nachbarzellen 
als Nahrung benutzt werden. 

Die vom dritten Tage gewonnenen Präparate zeigen eine wei- 
tere Zunahme der Wucherung sämmtlicher periostalen Schichten, 
besonders eine Verbreiterung der nach 48 Stunden schon bedeutend 
verdickten Keimschicht, dabei ein starkes Zurücktreten der ent- 
zündlichen Erscheinungen und der leucocythären Elemente. Von 
der Knochenoberfläche aus fängt in diesem Stadium unter Um- 
wandlung der Zwischensubstanz des Keimgewebes in zuerst nur 
schmaler Schicht ein osteoides Gewebe an sich zu differenziren. 
Während die polygonalen Zellen der Keimgewebsschicht der Form 
nach im Ganzen und Grossen bestehen bleiben, verbreitert sich die 
Zwischensubstanz und wird in Hämatoxylin dunkel tingirbar, eben- 
so in Carmin, eine Eigenschaft, die sie u. A. von der Grundsub- 
stanz des hyalinen Knorpels unterscheiden lässt. 

Die Grundsubstanz des Keimgewebes stellt eine fast vollkommen 
durchsichtige und wegen ihrer sehr geringen Affinität zu FarbstoflFen 
nicht leicht wahrnehmbare Masse dar, die von vielen Autoren als 
homogen und structurlos bezeichnet wird, bei genauerer Untersuchung 
sich jedoch als eine fibrilläre Substanz ausweist. Ihre Zunahme er- 



1) Ziegler, Untersuch, üb. die Herkunft der Tuberkelelemente. WÜrsbarg 1875. 

2) Weismann, Stadien über Leptodora hyalina, Zeitscbr. f. wissensch. ZooL 
XXVII. 
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folgt durch die Thätigkeit der Zellen, und man darf sie wohl als 
umgewandeltes Protoplasma ansehen. Die Verdickung der osteo- 
plastischen Schicht ist zu einem grossen Theil auf die starke Zu- 
nahme dieser Grundsubstanz zurückzuführen, ein Verhalten, auf das 
schon Kassowitz nachdrücklich aufmerksam gemacht hat. 

Mit der inneren verdickt sich auch die äussere feiserige Schicht 
des Periostes, doch ist die Massenzunahme erheblich geringer. 
Durch Wucherung der zwischen den Faserzügen der mittleren 
Schichten gelegenen Zellen wird die Grenze zwischen der osteo- 
plastischen und der faserigen Schicht verwischt. 

Die Kemfiguren in dem Keimgewebe sind auch am dritten 
Tage reichlich vorhanden; ebenso in der peripheren streifigen Pe- 
riostschicht. 

In der an das Periost zunächst sich anschliessenden Muscula- 
tur findet sich ausser grösseren und kleineren reactiven Infiltra- 
tionsherden vom zweiten Tage an ebenfalls eine reactive Wuche- 
nmg, die sich in vielfachen Kemfiguren und Kern- und Zellthei- 
lungen an dem intermusculären Stützgewebe zu erkennen giebt. 

Auch an den Bindegewebszellen der kleinen Nervenäste der 
peripheren Periostschicht kommen exquisite karyokinetische Kem- 
theUungsfiguren vor. 

An Präparaten, die vom 4. Tage nach der Fractur stammen, 
stellt sich ausser reichlicher Wucherung der osteoplastischen und 
der streifigen Schicht eine weitere Verbreiterung der osteoiden Zone 
ein, welche dabei in dendritischer Verbreitung in das Keimgewebe 
bineinwuchert oder vielmehr sich aus demselben herausdifferenzirt. 
Ausserdem finden sich fast constant nahe dem Fracturrande neben 
der osteoiden Gewebszone kleine Inseln von Hyalinknorpel (Taf. II 
Fig. 22). Endlich bildet sich da und dort ein zwischen Knorpel 
und osteoider Substanz morphologisch die Mitte haltendes Gewebe, 
welches von Kassowitz treffend als „chondroide Modification des 
osteoiden Gewebes'^ bezeichnet worden ist. 

Seine cellulären Elemente stehen denen des Hyalinknorpels 
morphologisch am nächsten, während die Zellhöhlen hie und da 
noch mit einander communiciren. Die Grundsubstanz stimmt in 
ihren Tinctionseigenschaften und im Verhalten gegen Reagentien 
mit der des osteoiden Gewebes vollkommen überein. Das chon- 
droide Gewebe und das Knorpelgewebe entwickeln sich nebeneinan- 
der aus dem Keimgewebe, und es bildet das erstere danach keine 
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Vorstufe des letztem. Es ist danach^ worauf schon Eassowitz^ 
hingewiesen hat, der in Entwickelung begriffene Callas ein sehr 
günstiges Object zum Studium der Entwickelung von Knorpel aus 
zeüigem Eeimgewebe. Jedenfalls bildet er ein weit günstigeres Ob- 
ject als das embryonale Skelet, bei welchem nur die kurze Zeit der 
Bildung der ersten Knorpelanlagen aus dem prochondralen selligen 
Blastem zu dieser Untersuchung sich eignet. 

In sein«! ersten MittheilungeQ über die Entwickelung des 
Knorpels*) äussert sich Remak dahin, dass die Knorpelgrundsub- 
stanz ein Umwandlungsproduct von Zellprotoplasma sei und durch 
eine Ablagerung an der Innenseite der .Zellmembranen sich bilde. 
In einer späteren Mittheilung') will er es unentschieden lassen, 
„ob diese Blase, die wir Knorpelblase oder Knorpelkapsel nennen 
wollen, durch Verdickung der Zellmembran oder durch Ausschwi- 
tzung an der Innen- und Aussenfläche der Zellmembran sich bildet^S 

Heidenhain^) leugnet das Vorhandensein der Remak'schen 
Zellmembran. Er stellte durch verschiedene Methoden im Knorpel 
der Frösche eine capsuläre Schichtung dar; er beobachtete femer 
das erste Auftreten von Kapseln in der Umgebung der einzelnen 
Zellen des Keimgewebes und zog daraus den Schluss, dass die 
ganze Grundsubstanz des Knorpels durch successive Bildung ein- 
zelner Schichten aus den Zellen selbst hervorgehe. 

Strasser ^) weist mit Recht darauf hin, dass Heidenhain an 
dem Ejiorpel älterer Thiere gearbeitet hat und dass die Remak 'sehen 
Angaben von der concentrischen Schichtung am embryonalen Knor- 
pel sich auf Stadien beziehen, in denen die Knorpelscheidewände 
schon eine bedeutende Dicke haben, demnach die Stützen der Re- 
mak-Heidenhain 'sehen Theorie wesentlich nur auf der Schichtung 
an älteren Knorpeln mit reichlicher Grundsubstanz beruhen. Das 
Ergebniss seiner Untersuchungen spricht dafür, dass Knorpelbildung 
in grösserem Massstabe nicht als Ablagerung von Kapseln im Hei- 
denhain'schen Sinne stattfindet, sondern in continuirlicher Bil- 



1) 1. c. 

8) Remak, Ueber die Entstehung des Bindegewebes und des Knorpels. J. 
Müllers Arch. 1852, p. 68. 

3) Remak, Untersuchungen über die Entwickelung der Wirbelthiere. 1855. 

4)R. Heidenhain, Zur Kenntniss der Structur des hyalinen Knorpel». 
Studien aus dem physiol. Institut zu Breslau. 

5) H. Strasser, Zur Entwickelung der Extremitäten knorpel bei Salaoiaiidem 
und Tritonen. Eine morphogenetischc Studie. Leipzig 1879. 
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dang, wobei die Möglichkeit einer verschieden lebhaften Bildung 
zu verschiedenen Zeiten nicht ausgeschlossen ist. Strasser hat 
seine exacten Studien über die Histogenese der Enorpelgrundsub- 
stanz an dem axialen Blastem der Extremitäten von Triton taenia- 
tos und Salamandra maculata gemacht und die Thatsache erhärtet, 
dass vor dem Auftreten der chondralen Grundsubstanz ein zeil- 
trennendes nicht homogenes Alveolenwerk besteht, das protoplasma- 
tischen Ursprungs ist, dass dann die Knorpelgrundsubstanz mitten 
in dieser dichten, aus peripherem Protoplasma hervorgegangenen 
Substanz sich bildet, dass demgemäss der Knorpel anfänglich dem 
jungen Bindegewebe sehr nahe steht. 

Fig. 2 auf Tafel I reproducirt zwei mitten im prochondralen 
Keimgewebe gelegene hyaline Knorpelinseln. Das erste Auftreten 
derselben &llt schon in den 4. Tag nach gemachter Fractur, doch 
stammt das Präparat, dem Fig. 2 entnommen, vom fünften Tage. 
Solche Knorpelinseln treten in dem Keimgewebe sowohl an Stellen 
mit spärlicher Grundsubstanz auf, als auch in Gewebspartieen, die 
zwischen den prochondralen Bildungszellen reichlichere, in der 
Flemming'schen Fixation meist homogen sich darstellende Grund- 
substanz zeigen. Zwischen den meist runden Zellen des ausgebilde- 
ten Knorpels (Fig. 2 cc) und den polymorphen Zellen des prochon- 
dralen Keimgewebes finden sich verschiedene Uebergangsformen, 
welche stets, selbst wenn das umgebende Gewebe nur spärliche 
Zwischensubstanz besitzt, reichlichere homogene Intercellularmassen 
zeigen, sodass die Vorstellung nahe liegt, dass nicht nur eine Mo- 
dification der Grundsubstanz, sondern zugleich eine Vermehrung 
derselben durch die Action des Protoplasmas bei dem Uebeirgang 
des prochondralen Gewebes in Knorpel stattfindet Diese Zwischen- 
substanz der Uebergangszonen zwischen beiden Geweben zeigt an 
Hamatoxylinpraparaten stets hellere Tincüon als der fertige Hyalin- 
knorpel. Gehen die Zellen zu der runden Form der fertigen Knor- 
pelzdlen über, so färbt sich die hyaline Zwischensubstanz weit in- 
tensiver als zuvor, namentlich die den Zellen zunächst gelegenen 
Schichten (Fig. 2 g). 

Der Uebergang der Grundsubstanz des prochondralen Keimge- 
webes in Knorpelgrundsubstanz erfolgt allmählich; es tritt wenig- 
stens die dunklere Färbung der an Masse zunehmenden Grundsub- 
stanz ganz allmählich ein. 

Das erste Auftreten der periostalen Knorpelinseln stimmt im 
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Wesentlichen mit der von Strasser^) beschriebenen Enorpdbil- 
dung im axialen Blastem der Extremitäten von Salamandra macn- 
lata Qberein. Es handelt sich offenbar ebenso wie dort um eine 
nicht schichtweise, sondern continoirliche Ablagerung von Zwischen- 
substanz vom peripheren Protoplasma aus. Die Grundsubstanz des 
periostalen Eeimgewebes ist dem Strasser'schen Alveolenwerke des 
Vorknorpelgewebes analog. 

Zu betonen ist auch, dass die Bildung der Enorpelgrundsub- 
stanz nicht durch Zusammentreten oder Vermehrung geformter Fi- 
brillen geschieht, dass sie vielmehr aus einem noch wenig geformten 
Plasma hervorgeht, aus einem Material also, das demjenigen ganz 
analog ist, in welchem bei der Bindegewebsbildung die Fibrillen se- 
cundär auftreten. Mit demselben Rechte, mit dem man danach die 
Membranen und Fibrillen des Bindegewebes als Umwandlungspro- 
dukt des peripheren abgeschiedenen Protoplasmas auflassen darf, 
kann man auch die Enorpelgrundsubstanz genetisch davon ableiten 
(Strasser). 

Was die Kerne betrifit, so stimmen die Formen der Knorpel- 
zellenkeme mit denen der Zwischenformen (Fig. 2 f) und des Keim- 
gewebes vollkommen aberein; es sind dieselben grossen bläschen- 
förmigen, ovalen, durch Hämatoxylin dunkel tingirten Kerne mit 
einem oder mehreren Kemkörperchen , an denen sich im ruhenden 
Zustand (mit Seibert ^ homog. Imm.) ein schwach differenzirtes, 
chromatisches Fadengerüst nachweisen lässt. 

An einzelnen Zellen dieser Inseln jungen Knorpelgewebes zeigen 
sich karyokinetische Kemtheilungsfiguren , und zwar nicht blos an 
den marginal gelegenen, sondern oft mitten in grosseren Knorpel- 
inseln. So zeigt z. B. Fig. 2 d eine Stemfigur des Mutterkems, 
Fig.. 2 e die Knäuelfigur der Tochterkeme. Diese Thatsache be- 
weist, dass das Knorpelgewebe im Gallus nicht allein durch Meta- 
plasie aus dem prochondralen Keimgewebe entsteht, sondern auch 
aus sich selbst herauswächst durch Vermehrung der Knorpelzellen 
selbst. Einzelne der Knorpelzellenkeme zeigen ein- oder mehrfache 
Vacuolenbildung, deren Bedeutung unklar, möglicherweise als Folge 
der Fixation anzusehen ist. 

Die Gefässe, die schon bald nach dem Trauma stark gefüllt 
sind, zeigen erst am zweiten Tage nach dem Trauma histologische 
Anzeichen einer ^ sich einstellenden Wucherung. Die Endothelien 



1) Strasser, 1. c. 
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und deren Kerne schwellen mächtig an und es treten die bekannten 
karyokinetischen Kemfiguren (Taf. I Fig. 4 u. 5) auf. Nicht selten 
wird durch die vergrGsserten Endothelien das Lumen der Gefässe 
nahezu verlegt Bei Capillaren gentLgt oft schon die Vergrösserung 
einer einzigen Zelle, um einen nahezu vollständigen Verschluss her- 
beizuführen. 

Die Endothelwucherung pflegt in den Capillaren am stärksten 
zu sein, kommt indessen auch in arteriellen und venösen Gefässen 
Yor. Sie hängt jedenfalls mit der Bildung neuer Gefässe zusammen 
und bildet das Material für die G^fässsprossen und die daraus her- 
vorgehenden kernhaltigen Gefässröhren. 

Der Gefässreichthum der äusseren Schiebten des 5 Tage ge- 
wucherten Periostes ist ein enorm grosser, die grösseren arteriellen 
und venösen Gefässe sind dabei weit und einzelne Gewebsabschnitte 
machen den Eindruck cavernösen Gewebes. Auch in der Keim- 
schicht ist die Vascularisation eine reiche, nur in der UmgebuDg 
der Knorpelinseln scheint die Gefassvmcherung zu sistireu. Wenig- 
stens habe ich an den Capillaren dieser Gegenden keine der sonst 
80 häufigen Endotheltheilungsfiguren constatiren können, anderer- 
seits aber auch keine Anzeichen von Gefässobliteration. Danach 
erscheint es wahrscheinlich, dass dieselben stationär bleiben, wäh- 
rend die Knorpelinseln weiterwachsen. 

Während in den dem Knochen zunächst gelegenen Partieen 
der osteogenetischen Keimschicht, aus der sich Knorpel und osteoi- 
des Gewebe differenzirt , an den Präparaten des 3.-6. Tages die 
Zellen fast ausschliesslich grosse, in Hämatoxylin hell tingirte Kerne 
aufweisen, finden sich in den mittleren und peripheren Schichten 
des Periostes ausser vielen Leucocythen auch Gebilde, die Ueber- 
gange derselben zu höheren Zellformen mit grösseren Kernen dar- 
zustellen scheinen. Die Form der Kerne scheint für diese Zellen 
speciell einen üebergang im Sinne Ziegler's von leucocythären zu 
höher potenzirten Formen wahrscheinlich zu machen. Ihrer Lage 
nach, sowie der äusseren Zellform und ihrer weiteren Veränderung 
nach zu schliessen, ist sowohl ihre Bestimmung als ihr Schicksal 
ein verschiedenes. 

Bekanntlich ist von Ziegler*) der Nachweis geliefert worden. 



1) 1. Ziegler, Exporimentelle Uutersuchnugeu über die Uerkuuft der Tuberkel- 
elemente. Würsburg 1S75. 2. Ziegler, Untersuchungen über pathologische Binde- 
gewebs- und GefKssneubildang. WOrzburg 1876. 
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das8 gewisse Fonoen der bei der Entzündung auftretenden Wander- 
zellen einer Weiterentwickelung fähig sind und unter gewisse Ver- 
hältnissen als Fibrogeneratoren fungiren. Zur Beobachtung des 
Verhaltens der Leucocythen construirte Ziegler einen capillai*en 
flachen Glasraum durch Aufeinanderlegen zweier dünnen Glasplätt- 
chen und brachte denselben Hunden in das subcutane Gewebe. 
Der Raum füllte sich mit Wanderzellen, die entweder abstarben, 
oder sich weiter entwickelten. Im günstigen Falle fand er zerstreut 
unter den anderen Zellen des Gapillarraumes Zellen, die die ver- 
schiedensten Zwischenstufen zwischen den lymphatischen Rundzellen 
und den grosskemigen , „epithelioiden^^ Zellen, den sogenannten 
„Fibroblasten^^ darstellten. 

Aehnliche Uebergänge von Kern - und Zellformen finden sich, 
wie zu betonen , vorwiegend in der peripheren streifigen Periost- 
schicht und der mittleren Zone, die zum Theil aus einer Wucherung 
der Faserschicht hervorgegangen ist. Sie liegen zum Theil in den 
perivasculären Räumen, zum Theil in den sonstigen Spalträumen 
des Gewebes. Von ihren Kernen abgesehen, stellen sich die Zel- 
len sehr verschieden dar, manche zeigen Spindelzellenform oder 
sind polymorph, andere behalten runde Formen bei. Kemtheilungs- 
figuren habe ich an denselben nicht gefunden. Höchst wahrschein- 
lich handelt es sich um Zellen, die von Wanderzellen abstammen. 
Ein Theil derselben scheint sich an dem Aufbau des Gefasssystemes 
zu betheiligen; sie lagern sich wenigstens der Peripherie der Ge- 
fässe an. Andere bilden wahrscheinlich Bindegewebe. Noch andere 
nehmen die geformten Producte des Gewebszerfalles auf. Es kommen 
nämlich (Fig. 6 c) zu besonderer Grösse angewachsene Zellen mit 
dunkelm Kerne vor, in denen sich zahllose Kugeln eines chromo- 
philen Eiweisskörpers vorfinden. An andern Stellen, in der Gegend 
von Blutungen, sind sie mit Blutfarbstoff beladen. 

Leucocythen, welche die oben beschriebenen polymorphen Kem- 
fragmentiningen zeigen, sind am fünften Tage nahezu ganz ver- 
schwunden. 

Herr Prof. Ziegler gab mir Gelegenheit, von seinen oben 
erwähnten Plättchenobjecten Einsicht zu nehmen, um die Grösse 
seiner „Fibroblasten" mit der der cellulären Elemente des Pe- 
riostes zu vergleichen. Für einige der Fibroblastenkerne, so- 
wohl aus den einkernigen grossen Zellen, als auch aus den mehr- 
kemigen Riesenzellen der in Ueberosmiumsäure fixirten Plättchen- 
objecte ergaben sich folgende Mikromillimetergrössen : 
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6 : S fi 


7,5 : 10,5 n 


6 : 6,5 „ 


8 : 9 „ 


6 : 9 „ 


6 : 9 „ 


7,5 : 11,6 „ 


6 : 9 „ 



Einige der hell ÜDgirten Osteoblastenkerne des 5 Tage 
gewucherten Periostes (des mit Alkohol behandelten und in Ganada- 
balsam liegenden, also im Vergleich zu den mit Ueberosmiumsäure 
behandelten und in Glycerin eingelegten Präparaten stärker ge- 
schrumpften Objectes) ergaben: 



12 : 15 |u 


8 : 9^ 


7,5 : 9 „ 


10 :12„ 


9 :10„ 


9,5 : 13 „ 


12 :14„ 


8 :12„ 


9 :12„ 


7,5 : 12 „ 



Aus demselben Präparate ergaben sich für die kleineren 
fibrob lasten ähnlichen Zell formen mit bläschenförmigem, 
dunkel tingirtem Kern folgende Grössen: 

4,5 : 6,5 f4, 4,5 : 5,5 ^ 

5 : 5,5 „ 6 : 6 „ 

o : • „ o : D,D „ 

0,0 : I „ ^1*^ • tj „ 

5 : 6 „ 5 : 7 „ 

Da für letztere Grössen ebenfalls eine Schrumpfung durch Al- 
kohol in Betracht zu ziehen , so fällt sofort eine grössere Ueberein- 
stimmung mit den Fibroblasten der Plättchenobjecte in die Augen. 

Einen Uebergang der von den Wanderzellen wenigstens zum 
Theil abstammenden Fibroblasten in die specifischen Osteoblasten, 
die Chondroosteoblasten halte ich für ausgeschlossen, einerseits 
wegen der grossen morphologischen Dififerenzen, andererseits weil 
ich von letzteren durch Fixation der Kemfiguren constatiren konnte, 
dass sie im Periost des fracturirten Knochens in eine Proliferation 
gerathen, die vollkommen ausreicht, die specifische Gewebsneubil- 
dung zu leisten. 

Die periostale Osteoidsubstanz erstreckt sich an Präparaten des 
sechsten Tages bereits über grössere Strecken. An manchen Objecten 
fand ich, selbst wenn die Fractur nahe dem einen Epiphysenende 
angelegt war, eine Osteoidwucherung , die, wenn auch in schmaler 
Zone auslaufend, bis nahe an die entgegengesetzte Epiphyse reichte, 
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keilförmig bis in die Nähe des Fracturrandes anwachsend. Diese 
Zone des Osteoidgewebes bildet ein in seiner Ausbreitung vom 
Knochen ausgehendes Balkennetz, das oft miteinander anastomo- 
sirend in den dazwischen liegenden Lacunen markraumähnlich Reste 
des Keimgewebes, aus dem es hervorgegangen, einschliesst. An 
manchen Stellen, zumal peripher sind die Osteoidbalken so dünn, 
dass das Keimgewebe an Volumen überwiegt. 

Dass die polygonalen Zellen des Osteoidgewebes die ausge- 
sparten Hohlräume in vielen Präparaten nicht ganz ausfüllen, be- 
ruht auf einer Schrumpfung durch die Fixation. Zwischen der 
Intercellularsubstanz des Keimgewebes und dem aus ihr genetisch 
durch Modification des peripheren Zellprotoplasmas hervorgehenden 
Osteoidbälkchen ist ein continuirlicher Zusammenhang vorhanden. 

Innerhalb des Gebietes des osteoiden Gewebes findet sich da 
und dort ein Gewebe, dessen Zellen mit den Knorpelzellen in der 
Form übereinstimmen und in einer runden Zellhöhle liegen, während 
die Zwischensubstanz mit der des osteoiden Gewebes morphologisch 
und chemisch vollkommen übereinstimmt, also bindegewebigen leim- 
gebenden Gharacter trägt und auch dieselbe Affinität zu Farbstoffen 
hat. Es ist dies die bereits erwähnte chondroide Modification des 
osteoiden Gewebes (Kassowitz). 

Die rundlichen, oft auch unregelmässigen Zellhöhlen sind nicht 
abgeschlossen, sondern communiciren miteinander. 

Eine typische Verbreitung besitzt dieses chondroide Gewebe 
nicht, nur in dem Uebergangsgebiete zwischen osteoidem und knor- 
peligem Gewebe kommt es constant vor. 

Am Orte der Fractur schiebt sich das osteoplastische Keimge- 
webe zwischen die Fracturenden , welche, wie oben erwähnt, zu- 
nächst durch Granulations- und Bindegewebe bedeckt werden. 

Die erwähnte Metaplasie des Keimgewebes in Knorpel ist ge- 
rade an dem Rande des Fracturstumpfes insofern am Platze, als 
es dort speciell eines provisorischen festeren Gewebes bedarf, das 
zugleich einer Proliferation aus sich heraus fähig ist. — 

Herr Prof. Ziegler gab mir Gelegenheit, Präparate eines in 
kurzer Zeit zu verhältnissmässig bedeutender Grösse herangewachse- 
neu Exercirknochens zu untersuchen. 

Die Knochenneubildung erfolgt bei diesem Object in derselben 
Weise, wie im periostalen Gallus. Eine den Knochen umschliessende 
Bindegewebslage producirt zellreiches Keimgewebe, osteoides und 
chondroides Gewebe, sowie Knorpelgewebe, aus dem sich später 
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Knochen entwickelt. Die Entwickelung des Knochens legt die Ver- 
muthung nahe, dass es sich um eine Bildung handelt, welche ihren 
Ausgang von einem verirrten, periostalen Gewebskeim nimmt , wel- 
cher ähnlich wie das durch die Fractur verletzte Periost zufolge 
von Traumen in Wucherung geräth. 



Die Resultate der mitgetheilten Untersuchungen lassen sich in 
folgenden Sätzen zusammenfassen. 

1) Die Gewebsverletzung, welche bei der Fractur eines Knochens 
gesetzt wird, hat stets eine sofort sich einstellende reactive Ent- 
zündung zur Folge, welche indessen nur wenige Tage andauert und 
keinen directen Antheil an der Regeneration des Knochens hat. 

2) Ein grosser Theil der zufolge der Entzündung auftretenden 
Wanderzellen geht zu Grunde und liefert dabei wahrscheinlich Ma- 
terial für die sich vermehrenden Zellen. Ein anderer Theil der 
Wanderzellen nimmt die Zerfallsproducte des zertrümmerten Ge- 
webes und des ausgetretenen Blutes in sich auf und jede Zelle ge- 
winnt dabei an Grösse. Eine kleine Zahl von Wanderzellen ver- 
grossert sich, erhält bläschenförmige Kerne und ist wahrscheinlich 
befähigt Bindegewebe, vielleicht auch Gefässwandelemeute zu bilden. 

3) Das Keimgewebe, aus welchem der periostale Gallus ent- 
steht, wird durch eine Wucherung der Periostzellen gebildet. Die 
Kemtheilung erfolgt durch Karyokinese, und die Form Veränderungen, 
welche dabei die chromatinhaltige Kemsubstanz eingeht, stimmen 
mit den von Flemming für andere thierische Zellen beschriebenen 
überein. 

4) Zugleich mit den Periostzellen wuchern auch die Endothel- 
zellen der Blutgefässe und liefern dadurch Material zur Bildung 
neuer Blutgefässe. Die Kemtheilung erfolgt in derselben Weise wie 
in den Periostzellen. 

5) Die regenerative Wucherung des Periostes und der Gefässe 
tritt erst nach 20—30 Stunden ein, wird also nicht wie die Ent- 
zündung unmittelbar durch das Trauma angeregt. Die Ursache 
ihres Eintrittes ist in den durch das Trauma veränderten Lebens- 
bedingungen des Periostes zu suchen. Genauer die Ursache der 
Wucherung anzugeben , ist nicht möglich. Denkbar ist, dass neben 
der Aenderung der Ernährung auch chemische Stoffe, vielleicht 
ungeformte Fermente, die sich bei dem Gewebszerfall bilden, die 
Zellen zur Proliferation anregen. 
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6) Aus dem durch Wacherang entstandeDen zdligen Eeimge- 
webe bildet sich zunächst osteoides and chondroides Gewebe, sowie 
Enorpelgewebe. Die Grundsabstanz aller dieser Gewebe ist als ein 
Product des Protoplasmas der Bildungszellen anzusehen. Sie tritt 
schon im Keimgewebe auf und geht bei dem Uebergang des letz- 
tem in osteoides, chondroides oder knorpeliges Gewebe verschiedene 
Veränderungen ein. Zugleich nimmt sie an Masse zu. 

7) Der ausgebildete hyaline Knorpel kann durch erneute Zell- 
theilung an Masse zunehmen. 



Erklärung der Abbildungen. 



Tafel I. 

Figur 1. 

Structurbild einer Gewebspartie aus der Fasersohicht des Periostes 
vom femur einer Ratte, 48 Stunden p. fracturam, ca. 3 mm vom Bande 
des Fracturendes entfernt. Längsschnitt. Stägige Fixation in Flem- 
ming'scher Lösung. Haematoxylinförbung. 

Seibert homog. Imm. ^Ji^f oc. 0. Gondensor. 

a Durch zellarmes Exsudat auseinander gedrängte Osteoblasten. 

b Leucocythen, z. Theil mit regressiven Kernfiguren. 

c Durchschnitt einer Capillare. 

d Capillare mit rothen Blutkörperchen. 

e Exsudation, Leucoc3rthen und Fibrin netz. 

/ Busch elsternform eines Osteoblasten-Kerns. 

g Knäuelform eines Osteoblasten-Kerns. 

h Zwischensubstanz. 

Figur 2. 

Knorpelbildung im periostalen Keimgewebe; aus der osteogenen 
Eeimschicht des Battenperiostes 5 Tage p. fracturam, Entfernung ca. 
2 mm vom Fracturrande. Fixation und Tinction wie bei dem Präpa- 
rat von Figur 1. 

Seibert ^/^^ homog. Imm. Oc. I, Gondensor. 

a Prochondrales Keimgewebe. 

b KnorpeL 

c Knorpelzellen. 

d Knorpelzelle mit Sternfigur. 

e ,, mit Knäuelfigur der Tochterkeme. 

/ Uebergangsformen der Zellen. 

g Hyaline Grundsubstanz des Knorpels. 

h Orundsubstanz des Keimgewebes. 

I Blutgefäss. 

Figur 3. 

Aus der Bildungszone des Battenperiostes 4 Tage post {fractu- 
ram. TJebergang des Keimgewebes in Knorpel und osteoides Ge- 
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webe. Das Präparat ist nahe dem Fracturende entnommen. Fixation 
und Färbung wie Figur l und 2. 

Seibert hom. Imra. */jj Oc. 0. . 

a Keimgewebe (Vorknorpel). 

b Knorpelgewebe. , i 

c Osteoides Gewebe. 

d Homogen-hyaline Grundsubstanz. i 

ff Kernfigur eines Chondroblasten (Sternform). 

/ Uebergangsformen der Chondroblasten. I 

g Knäuelfigur der Tochterkerne einer Knorpelzelle. 

h Leucocjthen. 

Figur 4. 

Wachsende Gapillare aus den mittleren Peri ostschichten (Grenze 
der Keimschicht) vom Ratten peri ost. Femur 5 Tage p. fracturam. 
Fixation und Färbung wie oben. 

Hartnack 9. Immers. Oc. III. 

// Doppelknäuelfigur einer Endothelzelle. 

b Theilungsfigur eines Osteoblasten. 

r Fettzelle. 

d Leucocythen. 

e Saum des Capillarschlauches. 

Figur 6. 

Durchschnitt eines Periostgefässes. Präparation wie vorher; aus 
der Grenze der Koiroschicht (5 Tage p. fracturtim). 
Seibert ^/jg. Homog. Irom. Oc. I. 

a Eudothelzelle in Theilung begrifi^en (Doppelstemform der chro- 
matischen Figur). 
b Leucocythen. j 

c Grosse Bildungszellen. 

Figur 6. 

Structurbild aus dem periostalen Keimgewebe des liattenfemurs. 
5 Tage p. fracturum. Das Bild zeigt zum Theil arteficielle Schrum- 
pfung durch Fixation in l'lemming'scher Lösung, derart, dass die sehr 
wasserreiche homogen erscheinende Zwischensubstanz in Balken und 
Fäden zusammengezogen ist. 

Haematoxylinfärbung. — Seibert */jß Oc. I mit Abbe'ßchero Be- 
leuchtungsapparat gezeichnet, unter Ergänzung bei gewöhnlicher Be- 
leuchtung. 

a Grosse Bildungszellen (Osteo- und Chondroblasten) mit heller 
tingirtem Kern. 

b Fibroblastenähnliche Zellen mit kleinen stark tingirten Kernen. 

c Wanderzellen, die im Zellleib körnige chromophile Kugeln ent- 
halten , Gewebstrümmer eines stark tingirbaren EiweisskÖr- 
pers. 

d Grundsubstanz. 
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e Leucoc3*then. 

/ Freier Leucocythenkern. 

Figur 7. 

Structarbild aus der peripheren Längsfaserschicht des wuchernden 
Periostes des Femur. 3 mm vom Fracturende entfernt. Fixation und 
Färbung wie oben. (5*®' Tag). 

Seibert Vi 2 ^c. 0. 

a Sterntheilungsfigur eines grossen Feriosteoblasten. 

b In Theilung begriffene Eudothelzelle. 

c Leacocythen zum Theil mit hufeisenförmigen etc. polymorphen 
Kernen. 

d Streifige Zwischensubstanz. 

e Fibroblastenähnliche Zelle mit dunkel tingirtem Kern. 

/ Osteoblast mit grossem hell tingirtem Kern. 

Tafel n. 

Figur 8. 
Kuhender Osteoblasten-Eern mit Eerngerüst* 

Figur 9 — 20. 

Earyoki netische Eerntheilungsfiguren der Feriosteoblasten aus dem 
wuchernden Ferioste der Batte vom 2. — 5. Tage nach der Fractur, 
meist aus der Eeimsohicht, zum Theil aus der Faserschicht. Fixation 
in Flemming'scher Lösung und nachherige Behandlung mit Alkohol. 
Färbung in Haematoxylin, Einschluss in Eanadabalsam. 

Gezeichnet homog. Imers. von Seibert bei ^/^^ Ocular III. 

Figur 9. 

Eern mit 2 wandständigen Nucleolen im Begriff in die Enäuelform 
überzugehen. 

Figur 10. 
Enäuelform (Spirem) des Mutterkerns. 

Figur 11 — 13. 

Üebergangsformen der chromatischen Figur von der Enäuelform 
2ur Stemform. 

Figur 14 und 15. 
Sternform (Aster). 

Figur 16. 

Eorbform der chromatischen Figur — Metakinese — (Flemming^s 
Aeqaatorialplatte)» 

8 
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Figur 17 — 19. 

DoppelBternform (Dyaster). 17 und 18 aus der Keimschicht resp. 
dem Knorpel. 19 aus der Faserschicht. 

Figur 20. 
Knäuelform der Tochterkeme (Dispirem). 

Figur 21. 

Vrgr. ^/jg homog. Imm. Oc. III. 

a — g Leucocythen aus dem (2 Tage post fracturam) entzündlich 

infitrirten Battenperiost mit polymorphen Kernen. Flexa- 

ming'sche Fixation. Haematoxylin. 
k Freies Kerngerüst. 

Figur 22. 

Structurbild der Knochengrenzschicht des wuchernden Periostes 
(4 Tage p. fracturam) der Hatte, der linke Band {h) 1 mm vom Frac> 
turrande entfernt. Seibert Y oc. I. 

a Knochen. 

h Hyaliner Knorpel. 

c Osteoide Gewebszone. 

d Chrondroide Form des osteoiden Oewebes. 

e Keimgewebsschicht. 
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Vor Kurzem hatLichtheim^) einen Mucor beschrieben, der 
seiDen Versuchen nach pathogene Eigenschaften besitzt, aber bis 
jetzt beim Menschen nicht beobachtet wurde. Ich habe den Pilz 
im menschlichen Ohr gefunden und daraus Veranlassung genommen, 
denselben zu cultiviren und Lichtheim's Untersuchungen, die bis- 
her VCD Niemandem wiederholt worden sind, nachzumachen. Dabei 
bin ich zu denselben Resultaten gekommen und kann somit seinen 
Befund bestätigen und erweitern. 

Bekanntlich kommen Schimmelpilze beim Menschen hauptsäch- 
lich in den Lungen und im äusseren Gehörgang zur Entwicklung. 
Sie finden da reichlich den für ihr Fortkommen nöthigen Sauerstoff, 
sobald pathologische Veränderungen verschiedener Art in diesen Or- 
ganen ein Auskeimen der leicht und häufig dahin gelangenden Spo- 
ren ermöglichen. Die Zahl der Schimmelpilzgattungen, die sich hier 
gelegentlich ansiedeln, ist keine grosse. Für die Mehrzahl der Pilze 
ist ein kräftiges Gedeihen ja nur bei Temperaturen unter Körper- 
wärme möglich. Unter den wenigen, die höhere Temperaturen 
ertragen oder sie als Bedingung für günstiges Wachsthum verlangen, 
liommen als die häufigsten in erster Linie verschiedene Aspergillus- 
arten vor. Sie machen auch das Hauptcontingent der Lungen- und 
Ohrpilze aus. Im Jahr 1842 wurden von Bennet*) und Ray er*) 



1) Zeitscbr. f. klin. Med. Bd. VII. Hfl. 2. 

2) Trtnsact. of the Royal Soc of Edinb. 1842, XV, 2, p. 277. 

3) Proriep'8 Notisen, Kr. 492. 
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die ersten BeobachtuDgen von Schimmelpilzen in der Lunge des 
Mensdien ^ ) gemacht 

Ihnen schloss sich 1845 Remaks Beobachtung an und 1847 
die von Baum, Litzmann und Eichstedt (die erste sichere 
Beobachtung toii Pneumomycosis aspergillina). Seitdem sind zahl- 
reiche ähnliche Fälle bekannt geworden '). Meist war es ein fnicti- 
fidrender Aspergillus, der sich in gangränösen Herden oder in Ca- 
vemen entwickelt hatte. In andern Fällen liess sich nichts Be- 
stimmtes über die Natur des Pilzes aussagen, da Fructifications- 
organe fehlten (Cohnheim)^). 

Mo cor wurde in der Lunge des Menschen mit Sicherheit nur 
zweimal gefunden. In beiden Fällen war es eine kleine Form mit 
verzweigten Fruchtträgem und glatter Sporangienmembran. 

FQrbringer^), der diese Beobachtungen gemacht hat, spricht 
ihn fftr einen yerkümmerten Mucor mucedo an , trotzdem , was er 
auch betont, die Hauptmerkmale dieses Pilzes fehlen: die grossen 
ovalen Sporen, die Erystalle von oxalsaurem Kalk auf der Sporan- 
gienmembran, die grossen unverzweigten Fruchtträger. Auch will 
er die Identität seines Pilzes mit ähnlidien Zygomyceten, die 
van Thieghem^) als Mucor drcinelloides und Circinella simplei 
beschrieben hat, nicht anerkennen. 

In den Luftwegen von Vögeln hat Bollinger*) Mucorarten 
gefunden, die Harz als Mucor racemosus und conoideus bestimmt 
hat. Weitere Beobachtungen von Mucormycosen liegen in der Lite- 
ratur nicht vor. 

Von den im äussern Ohr vorkommenden Pilzen gehören — ab- 
gesehen von den Fadenpilzen der Dermatomycosen — ebenfalls die 
meisten zu den Aspergillen. 

Die erste Beschreibung einer Otomycose stammt von Mayer'); 



1) In der Lunge der Vogel sind schon 1815 von A. G. Mayer (,fVer8chimmeIiuig 
im lebenden Korper'* in Meckels deutschem Arch. I. p. 310, 1816) Schimmelpilze be- 
obachtet worden ; über mycotische Pneumonie der Vögel und die betreffende Literttor 
▼ergl. Schatz, ,,Ueber das Eindringen von Pilssporen in die Athmnngswege** etc. id 
den Hittheiluugen a. d. Reicbsgesundheitsamt, II. Bd., 1884. 

2) Vergl. die Literaturzusammenstellung in Virch. Arch. IX. 
8) Virch. Arch. XXXIII, p. 157. 

4) Virch. Arch. Bd. 66. 

5) Annales des seien, nat VI sdrie Tome I, p. 94. 

6) Zur Aetiologie d. Infectionskrankheiten mit besonderer Berücksichtigong da 
Pilstheorie. Mfinchen 1881, p. 68. 

7) Müllers Archiv. 1844. 
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jedoch lässt sich der Pilz danach nicht sicher erkennen. Später 
haben Pacini^), Grove*), Cramer«) und Schwartze*) ähn- 
liche Pilzmassen im äussern Gehörgang beschrieben. Hallier 
untersuchte den von Schwartze gefundenen Pilz und erklärte ihn 
für Aspergillus glaucus Lk.; die von Mayer und Pacini Be- 
schriebenen möchte er auch dafür ansehen. Auch Wreden^) gibt 
an, wiederholt Aspergillus glaucus im Ohre beobachtet zu haben. 
Steudener^) fand Aspergillus niger v. Thiegh. und einmal auch 
einen Pilz, den er für Trichothecium roseum hält, nachdem ihn 
de Barry, der seine Präparate sah, auf die Aehnlichkeit seines 
Pilzes mit diesem als röthlicher Ueberzug auf abgestorbenen Zweigen, 
besonders von Nadelhölzern vorkommenden Pilze aufmerksam ge- 
macht hatte. Dieses Trichothecium hat auch Bezold^) seither 
dreimal im Ohr angetroffen. 

Die Literatur über Aspergillusmycosen des Ohrs ist in den 
letzten Jahren, besonders auch durch Veröffentlichungen in aus- 
ländischen Zeitschriften , stark angewachsen. Die neueste und wohl 
auch eingehendste Arbeit über dieses Thema ist von Siebenmann ^). 
Der Verfasser bespricht ausführlich die Morphologie und Physio- 
logie von Aspergillus flavus Bref., Asperg. fumigatus Fres. , Asperg. 
niger v. Thiegh. und von Eurot. Asperg. glaucus und Eurot. re- 
pens de Barry. Der zweite Theil des Aufsatzes enthält die Be- 
schreibung der Otomycosis aspergillina , ihre Pathogenese und pa- 
thologische Anatomie, ihren Verlauf und ihre Therapie. 

Den bis jetzt bekannten Ohrpilzen — ebenfalls fast ausschliess- 
lich Aspergillusarten , wie die die Lunge bewohnenden Pilze — ist 
nun auch noch ein Mucor anzureihen. Derselbe fand sich in einem 
Cerumenpfropf, den mir Herr Dr. Wagenhäuser mit der Bitte 
übergeben hatte, ihn als einer Pilzbildung verdächtig auf Asper- 
gillus zu untersuchen. Herr Dr. Wagenhäuser war so gütig, 
mir die Krankengeschichte des betrefienden Patienten zu überlassen. 



1) Sopra ana maffa parasitica nel condotto auditivo esterno. Firenze 1851 p. 7. 

2) A fungus parasit in the human ear. 1857. 

3) Sterigmatocystis in : Viertel jahrsscbrift der naturf. Gesellsclift. in Zürich. 1859. 

4) Arch. f. Ohrenheilkunde, II, p. 5, 1865. 

5) Ihid. III, p. 1—22, 1867 und St. Petersbnrgr. m. Z. 1867, XIII. Bd. 

6) Arch. f. Ohrenheilkunde, V, p. 163 und IX, p. 128. 

7) „Ueber Otomycosis' ' in : ZurAetiolog. der Infectionskrankheiten. München 1881. 

8) Die Fadenpilze Aspergillus flavus, niger und fumigatus; Eurotium repens and 
ihre Beziehung zur Otomycosis aspergillina. Wiesbaden 1883. 
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Der 27 jährige L. war seit der Schulzeit schwerhörig, litt aber 
niemals an Schmerzen im Ohre oder an AusfLuss ans demselben. Seit 
zwei Monaten nahm die Schwerhörigkeit zu, und zugleich trat Sausen 
und lästiges Jucken in beiden Gehörgängen auf. 

In denselben finden sich zwischen eingedicktem, dunklem Gemmen 
grauweisse, das ganze Lumen erfüllende Massen, an denen schon ma- 
kroskopisch senkrecht aufsteigende Fäden und dunklere Köpfchen zu 
erkennen waren. Ein Theil der Massen konnte mit der Spritze ent- 
fernt werden, der Eest derselben namentlich in den tieferen Partieen 
des Gehörgangs, wo die Massen zwischen einer beiderseits von der 
hintern Wand des Gehörgangs ausgehenden Exostose und dem Trommel- 
fell fest anhafteten, musste vorsichtig mit der Sonde abgelöst und heraus- 
geholt werden. Das Trommelfell und die Wände des Gehörgangs waren 
aufgelockert und stark geröthet. Nach der Reinigung wurde Sublimat- 
Alcohol eingegossen ; es erfolgte kein Becidiv. Das Jucken war danach 
ganz verschwunden, Schwerhörigkeit und Sausen geringer; Der weitere 
Befund des Ohres bietet die Erscheinungen des chronischen Tuben- 
und Mittelohrkatarrhes dar. 

Der erbsengrosse Pfropf enthielt in einer weissen, Filtrirpapier- 
ähnlichen Masse dunklere, braune Punkte. 

Unter dem Mikroskop zeigte ein durch Kalilauge aufgehelltes 
Zupfpräparat eine grosse Anzahl gequollener Epithelzellen, Fett- 
tröpfchen und einzelne octaedrische Krystalle von oxalsaurem Kalk. 
Dazwischen durch winden sich schmale, äusserst wenig septirte 
Mycelfäden mit farblosem, kömigem Protoplasma ^ ). Von denselben 
erheben sich einzelne verzweigte Fruchtträger, welche an ihrer Ab- 
gangsstelle zuweilen vom Mycel durch eine Querwand geschieden 
sind (Fig. 1). 

Von diesen Frucbtträgern entspringen meist abwechselnd zu 
beiden Seiten Zweige, von denen oft selbst wieder Zweigchen ab- 
gehen. Sie tragen an ihrem Ende ein kleines, farbloses oder leicht 
gebräuntes Sporangien-Köpfchen mit durchsichtiger, glatter Mem- 
bran, die eine grosse Anzahl kleiner, länglichrunder, farbloser Spo- 
ren umschliesst. Die Durchmesser derselben sind im Mittel 3 /c : 4 u 
(Fig. 1 6). 

Die Sporangienmembran setzt sich an eine halbkugelig oder 
birnförmig in das Innere des Köpfchens vorspringende Golumella 
an. Zuweilen erscheint diese nach Verletzung des Fruchtträgers 



1) Mit diesem Mycel sind wohl auch die eben erwähnten KrystaUe in Verbindung 
zn bringen, da ja die Wandungen der Hyphomyceten sehr reich an oxalsaurem Kalke 
sind. 
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bei unverletztem Sporangium trichterförmig eingestülpt, wohl in 
Folge des im Sporangium herrschenden grösseren Druckes, der auf 
dieser Seite den geringsten Widerstand findet. 

An Sporangien, aus denen die Sporen nach Sprengung der 
Kapsel ausgetreten sind, sieht man zuweilen einen Best der Mem- 
bran, die für gewöhnlich^ — durch Auflösung — verschwunden ist, 
erhalten und die Columella kragenartig umgeben (Fig. 1 c). 

In den dunkleren Partieen des Präparates findet sich eine ziem- 
liche Anzahl grosser, brauner, mehr oder weniger rundlicher Ge- 
bilde, von denen meist auf zwei Seiten Mycelfäden abgehen. Sie 
haben eine bräunliche, doppelt conturirte Wandung, deren innere 
Fläche glatt ist; ihre äussere dagegen hat zahlreiche, unregelmässige 
Höcker und Vorsprünge, die sich von oben gesehen im optischen 
Querschnitt als runde dunkle Flecke und Ringe präsentiren (Fig. 2 
a, a). Am Ansatzpunkt der Mycelfäden scheint sich die Wandung 
der Länge nach in zwei Lamellen zu spalten. Die äussere Lamelle 
wölbt sich etwas in den Mycelfäden vor, so dass zwischen ihr und 
der innem, die ihre Richtung beibehält, ein kleiner Zwischenraum 
entsteht (Fig. 2 b). 

Der Inhalt dieser Gebilde besteht aus grobkörnigem Proto- 
plasma, das einige Fetttröpfchen enthält. Das Ganze macht den 
Eindruck einer Zygospore mit ihren Suspensoren. 

Dass der Pilz zu den Mucorinen gehöre, war nach diesem Be- 
fund nicht mehr zweifelhaft. Mucor mucedo, stolonifer oder race- 
mosus sah er aber wenig ähnlich. So kleine Sporangien und Sporen 
von oben beschriebener Form, verzweigte Fruchtträger, eine ganz 
glatte Sporangienmembran kommen bei diesen Mucorarten für ge- 
wöhnlich nicht vor. Man musste allerdings daran denken, dass 
vielleicht die Entwicklung des Pilzes durch Schädlichkeiten irgend 
welcher Art beeinflusst worden sei. Gerade bei Mucor führen ja 
oft ungünstige Wachsthumsverhältnisse, Schmarotzer, Verletzungen 
der Fruchtträger, schlechter Nährboden etc. eine Verkümmerung des 
Pilzes in allen Verhältnissen herbei, so dass z. B. sich statt starker 
Fruchtträger verzweigte, zwergartige Fruchtträger mit oft nur we- 
nige Sporen enthaltenden Sporangiolen entwickeln. Der Pilz be- 
kommt dadurch ein von der Norm sosehr abweichendes Aussehen, 
dass man geneigt sein könnte, ihn für eine neue Form zu halten. 
Die ausdrückliche Warnung Brefeld's, nicht ohne Weiteres aus 
solchen Befunden auf einen neuen Mucor zu schliessen, veranlasste 
wohl Fürbringer dazu, seinen Lungenpilz im Hinweis auf die 
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Brefeld 'sehen Tafeln^) als verkümmerten Mucor mucedo zu be- 
stimmen. Doch weichen die Abbildungen, die FQrbringer gibt, 
sehr von den Brefeld 'sehen ab. 

Die Form der Golumella und der Sporen, die nicht mit Nadeln 
von oxalsaurem Kalk besetzte Sporangienmembran , die Anordnung 
der Fruchtträgerzweigehen passen viel eher zu vorliegendem Ohr- 
pilz (besonders Ftirbringer's Fig. 14 und 17). Eine Züchtung 
des fraglichen Pilzes wurde nicht vorgenommen. 

Um die Frage nach der Identität des vorliegenden Pilzes mit 
einer der häufigeren obenerwähnten Mucorarten zu entscheiden, 
musste derselbe imter für ihn möglichst günstigen Bedingungen rein 
gezüchtet werden. Als leicht zu beschaffender und ausgiebiger 
Nährboden empfahl sich sterilisirtes Brod und Brodinfusgelatine; 
als beste Form der Culturen Objectträgerculturen. 

Zu einem auf dem Objectträger ausgebreiteten Tropfen Nähr- 
gelatine wurde ein Flöckchen des weissen Pilzflaumes gebracht und 
dann die Objectträger theils unter einer mit feuchtem Fliesspapier 
ausgekleideten Glasglocke in Zimmertemperatur gehalten, theils in 
den auf 36 ^ C. erwärmten Brütofen eingesetzt. 

Im Brütapparat entwickelte sich schon nach wenigen Stunden 
junges Mycel und am Ende des 2. Tages war der Gelatinetropfen 
von einem rein weissen, flaumigen Pilzrasen mit reifen Sporangien 
überzogen. Bei Zimmertemperatur erfolgte das Auskeimen der 
Sporen und das Wachsthum des Mycels erheblich langsamer. In 
mehreren Culturen hatten sieh auch Bacterien und Micrococcen an- 
gesiedelt, in einer derselben kam neben Mucor noch Aspergillus fu- 
migatus. Diese Verunreinigungen rührten ohne Zweifel von dem 
Cerumenpfropf her, da beim Ansetzen der Culturen alle Vorsichts- 
massregeln, wie mehrstündiges Erhitzen der Objectträger auf 150 '^, 
Ausglühen der zu benutzenden Pincetten etc. beobachtet worden 
waren, um fremde Pilzkeime fern zu halten. 

Da Körpertemperatur offenbar das Wachsthum des Pilzes be- 
günstigte, wurden die weiteren Reinculturen alle im Brütofen ge- 
zogen. Es keimte überall der gleiche Pilz, der sich im Ohrpfropf 
vorgefunden hatte, nur war das eultivirte Mycel, wohl in Folge des 
besseren Nährbodens, etwas breiter und die Sporangien etwas grosser. 
Die verzweigten Fruchtträger bildeten oft an. ihrem Ende kleinere 



1) Brefeld, botan. Untersach. über Schimmelpilze. Mucor mncedo. Heft I 
Taf. I Fig. 84, 



123 

oder grössere Dolden. Zuweilen trag der Stiel des apicalen oder 
eines der seitlichen Sporangien dieser Enddolde noch eine zweite, 
kleinere Dolde. Fig. 3 zeigt eine solche candelaberähnliche Dolde 
mit einer Tochterdolde. An beiden haben sich die Sporangien ent- 
leert und die Kapsel sich aufgelöst, so dass nur noch die Colu- 
mella, zuweilen mit einem Rest der Membran (a), zurückblieb. 

Schon die Kleinheit und Zierlichkeit des Pilzes, seine winzigen, 
länglichrunden Sporen, die glatte Sporangienmembran , die ver- 
zweigten Fruchtträger mit der halbkugeligen Golumella Hessen ver- 
muthen, dass es sich um den yon Li cht heim entdeckten Mucor 
corymbifer handle. Durch das Auffinden der oben erwähnten End- 
dolden an den ausserdem noch seitliche Aeste abgebenden Frucht- 
trägem wurde diese Vermuthung zur Gewissheit. 

Um den Pilz in allen seinen Einzelheiten und Wachsthums- 
verhältnissen studiren zu können , wurden weitere Objectträgercul- 
turen theils unter einem Deckglas, theils ohne ein solches an- 
gelegt. Dabei wurden meist nur eine oder wenige Sporen ausge- 
sät, indem nach Brefeld's Vorschrift eine Emulsion der Sporen 
in .Wasser soweit unter Controle des Mikroskops verdünnt wurde, 
bis ein davon genommener Tropfen nur eine Spore enthielt. Von 
dieser Emulsion wurde dann je ein Tropfen zur Gelatine auf den 
Objectträger gebracht. 

Die farblosen Sporen, die sich als stark lichtbrechende, läng- 
lichrunde, glatte Kömer von 3fi : ^/ti Grösse präsentiren, nehmen 
in der Gelatine bald etwas an Grösse zu, dabei wird ihr Proto- 
plasma meist trübe und kömig. Im Brütofen treiben sie nach cc. 
10 Stunden einen oder mehrere Fortsätze, die nach Kurzem Seiten- 
zweige entwickeln. 

Die Mycelfäden bilden dann, anfangs über das Substrat hin- 
kriechend, eine Art Thallus, als dessen Ausgangspunkt die Spore 
meist lange sichtbar bleibt. Fäden , die dicht neben einander her- 
laufen oder sich kreuzen, verschmelzen zuweilen, wie dies auch bei 
andern Mucorinen mit unseptirtem Mycel vorkommen kann^). (Bei 
Pilzen mit septirtem Mycel ist es eine häufige Erscheinung). Aus 
dem Thallus erheben sich nach cc. 36 Stunden Lufthyphen, so dass 
der Nährtropfen von einem zarten weissen Plaum eingehüllt wird. 
Die Lufthyphen erscheinen unter dem Mikroskop als dunkle Stränge 
von eigenthümlich verschmmpftem Aussehen; meist laufen sie über 



1) Brefald, bot. Unters, über Schimmelpilze. IV. Mortierella Rostafinski, 
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weite Strecken gerade fort. Am dritten Tag wachsen sowohl aus 
den Mycelfäden als aus den Lufthyphen die verzweigten, oft mit 
ausgeschiedenen Wassertröpfchen reichlich besetzten Fruchtträger 
hervor. Zu dieser Zeit treten in den Fäden vereinzelte Scheide- 
wände auf. Die Bildung der apicalen Sporangien erfolgt meist 
früher als die der tieferstehenden. Der Fruchtträger schwillt zu- 
nächst an seinem Ende keulenförmig an. In dieser später bim- 
formigen Anschwellung wird das bis dahin wasserhelle Protoplasma 
bald feinkörnig. Die Bildung einer halbkugelig ins Innere der 
Sporangienanlage vorspringenden Columella schliesst den oben kegel- 
förmig erweiterten Fruchtträger vom Sporangium ab, in welchem 
sich bald das jetzt grobkörnige Protoplasma zu Conidien sondert 
(Fig. 4 a fertiges, h sich bildendes, tieferstehendes Sporangium). 
Der Fruchtträger ist dabei zunächst noch ungefärbt, erst nach voll- 
ständiger Reife des« Sporangiums färbt er sich an der Uebergangs- 
stelle in die Columella gelblich; hier ist sein Protoplasma meist 
auch körnig. Zwischen Columella und Fruchtträger existirt keine 
Scheidewand (Fig. 5 a reifes Sporangium, h Columella, c Frucht- 
träger). Berstet die Kapsel eines reifen Köpfchens, so treten die 
Sporen, in eine zäh -flüssige Zwischenmasse eingebettet, aus und 
umgeben, wenn auf trockenem Objectträger untersucht wird, das 
obere Ende des Trägers als unregelmässiges Klümpchen oder er- 
giessen sich auch wohl den Wandungen des Fruchtträgers entlang. 
In Wasser zerfliesst die Zwischenmasse rasch und die Sporen zer- 
streuen sich. Die Sporangienmembran dagegen zerfliesst meist nur 
langsam in Wasser, ein Rest davon bleibt oft an der Columella 
sitzen, welch letztere zuweilen nach Untergang des Sporangiums, 
wohl in Folge von Wasseraufnahme, noch an Grösse zunimmt. 

Fig. 6 stellt eine unter dem Deckglas gezogene junge Cultur 
von Mucor corymbifer dar und ist geeignet, die Art des W^achs- 
thums zu zeigen, a Mycel und Lufthyphen, h Nährboden mit Mycel- 
fäden (Thallus), c Fruchtträger, d Sporangien. 

In Culturen, deren Nährmaterial erschöpft war oder wo die 
Entwicklung des Pilzes durch Uebermaass von Feuchtigkeit oder 
durch Vertrocknen, oder durch mangelhafte Sauerstofizufuhr gestört 
wurde, entstehen oft gemmenartige Bildungen, wie ähnliche auch 
bei andern Mucorinen unter dergleichen Bedingungen vorkommen 
(Clamydosporen v. Thiegh.). Es gelang, die Entstehung dieser 
Gemmen auf dem Objectträger zu verfolgen. Eine unter dem Deck- 
glas gezogene Cultur, welche in voller Blüthe stand, wurde plötzlich 
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durch einen Lackrahmen des Luftzutritts beraubt. Sie war im 
Brütofen gewachsen und wurde bei Zimmertemperatur untersucht; 
vielleicht trug dieser Temperaturwechsel auch zur Bildung der 
Gemmen bei. Zwei Stunden nach Abschluss des Sauerstoffs schwel- 
len die Mycelien an ihren Enden kolbig an und es treten häufige 
Querwände in ihnen auf. Das Protoplasma zwischen zwei benach- 
barten Septen wird körnig. Die Wand des Zwischenstückes baucht 
sich aus, so dass tonnenartige oder auch kugelförmige Anschwel- 
lungen des Mycels entstehen (Fig. 7). Dieselben sind mit grob- 
körnigem Protoplasma gefüllt und treiben häufig Auswüchse, zum 
Theil von ziemlicher Länge, so dass oft ganz bizarre Figuren zu 
Stande kommen (Fig. 8). Die Wandung dieser fassartigen Auf- 
treibungen ist anfangs einfach, später aber doppelt contourirt und 
zeigt nach aussen oft unregelmässige Verdickungen (Fig. 9 a, h, c). 

Ob die im Ohr gefimdenen Zygosporen-ähnlichen Gebilde der- 
artige Brutzellen oder wirkliche Zygosporen sind, konnte nicht mit 
Sicherheit entschieden werden. Es haben sich vielfach in den 
später zu erwähnenden Massenculturen auf Bcod Gebilde gefunden, 
die ganz das Aussehen einer Zygospore hatten und wiederholt schien 
es, als ob die Enden zweier Mycelschläuche sich entgegen wüchsen. 
Allein eine Verschmelzung derselben konnte ich nicht mit Sicher- 
heit beobachten, da durch die Herausnahme aus dem Brütofen das 
Wachsthum zu sehr gestört wurde. Am häufigsten fanden sich 
diese Körper zwischen Brod und Gefässwand, einem Platz, wo auch 
Brefeld bei andern Zygomyceten die Bildung der geschlecht- 
lichen Dauersporen mehrfach beobachtet hat. Zwar fehlt diesen 
muthmasslichen Zygosporen ein eigentliches Exosporium, sie be- 
sitzen nur eine gelbliche, stark verdickte, mit warzigen Auswüchsen 
versehene Wandung; allein auch bei andern Zygosporen^) wird 
eine solche vermisst, so dass dieser Umstand an und für sich kein 
Grund wäre, diese Gebilde für etwas anderes zu erklären als für 
Zygosporen. 

Wahre Gemmen habe ich in einer 5 % Bohrzuckerlösung be- 
obachtet. In löOGc. einer solchen Lösung war ein Stückchen mit 
Mucor corymbifer reichlich bewachsenen Brodes gebracht und das 
Ganze dann in den Brütofen eingesetzt worden. Die Pilzfäden 
durchwuchsen die Flüssigkeit anfangs sehr rasch und ohne etwas 



1) Bei MortiereUa Bostafinski vertritt eine Gewebskapsel die SteUe des Exospo- 
riuins. Brefeld, bot. Untersnch. Über Schimmelp. IV. 
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Besonderes zu zeigen. Nach cc. 8 Tagen aber zog sich das Pro- 
toplasma in den Mycelschläuchen zu einzelnen Kugeln oder kurzen 
cylindrischen Massen zusammen, die sich meist dicht perlschnur- 
artig an einander reihten. Sie besassen alle ein starkes Licht- 
brechungsvermögen. Tonnenförmige Auftreibungen der Wandungen 
des Mycels, wie sie bei der Gemmenbildung von Mucor racemosus 
in Zuckerlösung die Regel sind, kommen bei Mucor corymbifer nur 
wenig vor. Die Enden der Mycelien waren oft kolbig und warzig 
aufgetrieben. Aus diesen Auftreibungen wuchsen kugelige Aus- 
sprossungen hervor, die ihrerseits wieder neue rundliche Auswüchse 
trieben. Alle enthielten stark lichtbrechendes Protoplasma und 
sahen so sprossender Hefe nicht unähnlich (Fig. 10). Die Pilzfäden 
waren schliesslich (nach cc. 14 Tagen) in der Zuckerlösung durch 
eine Art Schleim vereinigt, sodass man die Golonie als eine schleimige 
Masse aus dem Gefäss herausheben konnte. 

Dieser ganze Befund stimmt sehr gut zu Lichtheim ^s An- 
gaben. Eine Difierenz besteht nur in sofern, als ich GemmenbUdung 
beobachtet habe, während Lichtheim bei seinen Culturen in 
Zuckerlösung keine Gemmen erhielt. 

Es blieb nun noch übrig, den Pilz auf die ihm vom Entdecker 
zugeschriebenen pathogenen Eigenschaften zu prüfen. Um rasch 
das nöthige Sporenmaterial zu bekommen, wurden Massenculturen 
auf Brod angesetzt, das durch wiederholtes mehrstündiges Erhitzen 
auf 150 ^ sterilisirt worden war. In wenigen Tagen war dasselbe 
von einem dichten, hellgrauen Pilzflaum umsponnen. Dieser Flaum 
wurde in einzelnen Flöckchen mit einer ausgeglühten Pincette v<m 
der Cultur entnommen und dann in 0,7 % Kochsalzlösung ausge- 
schüttelt, bis eine dunkelgraue Sporenemulsion zu Stande kam. 
Davon wurde zwei Kaninchen eine Iigection in die vena jugularis 
gemacht. Das eine bekam 3 com., das andere 6 ccm. Unmittelbar 
nach der Iigection waren die Thiere munter und frassen gut bis 
zum Abend des ersten Tages. Am Morgen des zweiten Tages fiel 
das Kaninchen, welches 6 ccm. der Sporenaufschwemmung erhalten 
hatte und gab bei Berührung in der Lendengegend lebhafte Schmer- 
zensäusserung von sich. Es starb noch im Laufe des Nachmittags. 
Die Injection war zwei Tage vorher nach 11 Uhr gemacht worden, 
das TMer erlag also nach etwas mehr als 48 Stunden. Das zweite 
Kaninchen war zu dieser Zeit noch aufrecht. Allein es sass in der 
Ecke mit nach links gedrehtem Kopf und bewegte sich nur auf 
Anstossen. Dabei machte es ausgesprochene Uhrzeigerbewegungen, 
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indem es sich von links nach rechts im Kreise um das feststehende 
Hintertheil drehte. Andere Gleichgewichtsstörungen waren nicht 
vorhanden. Nach etwa 60 Stunden ging auch dieses Kaninchen zu 
Grunde. Die Section ergab folgendes: Bei dem Kaninchen, das die 
grössere Dosis bekommen hatte und zuerst unterlegen war, sind 
die Nieren am stärksten erkrankt. Sie sind nur wenig yergrössert; 
an ihrer Oberfläche unter der leicht abziehbaren Kapsel ist eine 
Marmorirung wahrzunehmen : gelbe Flecken auf blaurothem Grunde. 
Auf dem Schnitt ist das Organ feucht, die Rinde sehr blutreich 
und das Mark dunkel cyanotisch; in beiden Theilen finden sich 
einzelne stecknadelkopfgrosse hämorrhagische Herde. — ImCoecum 
und Wurmfortsatz sind die Plaques geschwellt, da und dort 
zeigen sich auch in ihnen Ecchymosen. Die andern Organe bieten 
makroskopisch nichts Besonderes. 

Beim zweiten Kaninchen, das zwar nur eine halb so grosse Dosis 
bekommen, aber desshalb auch länger Widerstand geleistet und den 
Pilzen Zeit zur stärkeren Entwicklung gelassen hatte, sind die 
Nieren um mehr als das Doppelte yergrössert und ihre Oberfläche 
mit erhabenen weissgelben Flecken dicht besetzt. Auf dem Durch- 
schnitt zeigt sich Rinde und Mark stark durchfeuchtet und hyperä- 
misch. Im Marke finden sich radiär verlaufende graue und gelbweisse 
Streifen, die von Pilzmassen herrühren. Dünndarm, Coecum 
und Processus vermiformis enthalten dünnen Schleim; die 
Follikel, besonders die des Processus vermiformis sind sehr stark 
geschwellt, an einzelnen Stellen ecchymotisch; auch die Mesen- 
terialdrüsen sind geschwollen. An den andern Organen ist 
nichts Auffallendes zu bemerken. 

In den Brütofen zur Controle eingesetzte Stückchen der Niere 
überzogen sich bald mit einem Pilzflaum, der alle charakteristischen 
Merkmale des Mucor corymbifer besass. 

In frischen Schnitten von Niere und DarmfoUikel beider 
Thiere sieht man unter dem Mikroskop das Gewebe reichlich von 
Imorrigen unseptirten Mycelfäden durchsetzt. 

Ausser diesen zwei wurden noch weiteren Kaninchen Injectionen 
von verschiedener Concentration gemacht und die Thiere zu ver- 
schiedenen Zeiten getödtet, um die durch den Pilz hervorgerufenen 
Veränderungen in den Geweben nach verschieden langer Dauer und 
Stärke der Einwirkung untersuchen zu können. 

Einer eingehenderen mikroskopischen Untersuchung 
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wurden als die hauptsächlich veränderten Organe nur die Nieren 
und der Darm nach vorausgegangener Erhärtung unterworfen. 

In den Nieren ergibt sich als Anfangsstadium der Affection, bei 
einem Kaninchen, das eine stark verdünnte Emulsion iigicirt be- 
kommen hatte und nach 36 Stunden getödtet worden war, nur eine 
enorme Hyperämie der Glomeruli, der Capillaren und Venen. In 
den Olomerulusschlingen und den intercanaliculären Capillaren finden 
sich die Sporen theils noch unverändert, theils schon vergrössert 
oder auskeimend. An einigen Stellen sind gerinnende Exsudationen 
in den Kapselraum der Glomeruli erfolgt. Andere Veränderungen 
lassen sich an dem in Alkohol gehärteten Präparate zu dieser Zeit 
noch nicht nachweisen. — Dagegen zeigen die Nierenschnitte von 
Thieren, die erst später der Krankheit selbst erlegen waren , hoch- 
gradige entzündliche Veränderungen. Die Pilze lassen sich, auch 
an Präparaten, die mit Alkohol und Celloidin behandelt worden 
waren, mit Leichtigkeit durch die Gram 'sehe Gentianaviolett- Jod- 
methode färben, sobald man die Vorsicht gebraucht, die Schnitte 
nachher in Alkohol nur soweit zu entfärben, dass noch eine leicht 
blaue Kemfärbung zurückbleibt; bei zu langer Einwirkung von Al- 
kohol oder Nelkenöl halten die Pilze die Farbe auch nicht zurück. 
Auf diese Art behandelte Präparate zeigen, dass die Pilze haupt- 
sächlich in den Glomeruli und den intertubulären Capillaren, theil- 
weise auch erst in den Venen zum Auskeimen gekommen sind. Sie 
stellen hier je nach ihrem Alter theils einfache, theils knorrig ver- 
ästelte Schläuche dar, die im Innern der Gefässe, meist ihrem Laufe 
folgend, weiter gewachsen sind, zuweilen aber auch deren Wandung 
durchbrochen und sich in den Kapselraum oder, seltener, in benach- 
barte Harnkanälchen eingesenkt haben. Die Einwirkung der My- 
celien auf die Glomeruli ruft, wie Hämatoxylin und Alaunkarmin- 
färbungen lehren, einen mehr oder weniger starken Erguss in den 
Kapselraum hervor. Dem Exsudat sind desquamirte, nekrotische 
Epithelien in Form runder, kernloser Schollen beigemengt. Ein- 
zelne Gefässschlingen des Knäuels sind blass, von Epithelien ganz 
entblösst. Zuweilen finden sich auch rothe Blutkörperchen in der 
Kapsel. Das Ganze bietet somit das Bild einer frischen Glomerulo- 
nephritis. 

In den Capillaren und Venen hat der Pilz zu weiteren Ent- 
zündungserscheinungen geführt. Blutungen, die sich da und dort 
finden, sind allem Anschein nach grossentheils venösen Ursprimgs 
und zeugen von der starken Alteration der Gefässwände durch den 
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Entzündungserreger. Ausserdem betheiligt sieb hier auch das 
umgebende Biudegewebe an dem entzündlichen Processe. Es ist in 
der Nähe der von Mucor befallenen Gefässe verbreitert und oft mit 
massenhaften Rundzellen infiltrirt. Diese Zellanhäufung ist stellen- 
weise so stark, dass man sie wohl als eitrige Infiltration ansehen 
kann. Herde der Art finden sich namentlich in der Rinde nahe 
der Nierenkapsel. Die Entwicklung der Pilzfäden in den Capillaren 
und Venen, besonders des Labyrinths, hat demnach eine intensive 
interstitielle Herdnephritis mit Tendenz zur Eiterung zur Folge. 

Die Epithelien der Harnkauälchen sind verhältnissmässig nicht 
stark verändert. Ihre Kerne sind zum Theil etwas gequollen, fär- 
ben sich aber doch noch gut. Ste}len weise ist jedoch ein beginnen- 
der Kemzerfall nicht zu verkennen. Die Kanälchen enthalten viel- 
fach Cylinder mit eingeschlossenen farblosen Blutzellen. 

Eine zweite Hauptlocalisation bei Injection der Sporen in die 
Blutbabn hat in den solitären und agminirten Follikeln des Darmes 
stattgefunden, besonders im Processus vermiformis, der ja beim 
Kaninchen gleichsam eine grosse Peyer'sche Platte darstellt. Hier 
zeigen sich so ziemlich dieselben Verhältnisse wie in den Nieren, 
nur sind sie entsprechend der Anlage des Organs modificirt. Der 
Pilz ist hier hauptsächlich in den Capillaren der Follikel und in 
den interfoUiculäreu Venen zum Auskeimen gekommen. Doch fin- 
det er sich da und dort auch in Arterien. Als erstes Stadium 
tritt hier ebenfalls nur Hyperämie und Schwellung auf; später, 
wenn die Pilzwucherung sich ausgebreitet hat, findet man eine klein- 
zellige, entzündliche Infiltration um die Pilzfäden, die zum grossen 
Theil die Gapillarwände durchbrochen haben und direkt mit dem 
Parenchym der Follikel in Berührung getreten sind. Die Kerne 
der Zellen, die den Fäden anliegen, haben sich gut gefärbt, ein Be- 
weis, dass der Pilz zunächst nur Entzündung, nicht aber Nekrose 
hervorruft. Eine solche ist nur dort zu finden, wo Hämorrhagieen 
das Gewebe zerstört haben, oder wo in Folge von Verschluss 
kleinerer Gefässe durch Pilzmassen ein mehr oder weniger grosses 
Gebiet der Blutzufuhr beraubt worden ist. Die Epithelien der 
Drüsenschläuche zeigen, wie die der Harnkauälchen, erst in vorge- 
rückteren Stadien gröbere Veränderungen. Ihre Kerne färben sich 
dann schlecht, sind zerfallen, da und dort ist es zur Ab- 
stossung des Epithels, an besonders hochgradig erkrankten Stellen 
auch wohl zur Bildung eines kleinen oberflächlichen Geschwürs ge- 
kommen. 

9 
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Wie man sieht, stimmen im Allgemeinen auch die Thierver- 
suche und die Sectionsbefunde mit denen Lichtheim 's überein. 
Von Interesse ist es, dass unter den Erscheinungen, durch die sich 
die Afiection am lebenden Thiere äussert, Licht heim niemals 
Reitbahnbewegungen beobachtet hat, worauf er eine Differential- 
diagnose zwischen Aspergillus- und Mucormycosen gründen will. 
Als Ursache der Drehbewegungen nach Aspergillusinjectionen gibt 
er eine Localisation des Pilzes im häutigen Labyrinthe an, währeDd 
er weder hier noch im Gehirn jemals Mucorherde entdecken konnte. — 
Dass bei meinen Versuchen ähnliche Gleichgewichtsstörungen bei 
einem der Kaninchen kurz vor dem Tode sich einstellten, spricht 
nicht absolut gegen Lichtheims Sätze. Er erwähnt an anderer 
Stelle, dass ausnahmsweise auch andere Organe als Nieren, Darm- 
plaques, Mesenterialdrüsen, Milz und Knochenmark von Mucor be- 
fallen werden, wie z. B. der Magen oder das Diaphragma, die sonst 
verschont bleiben, ohne dass ein besonderer Grund dafür gefunden 
werden kann. Es ist also wohl denkbar, dass auch einmal durch 
einen ähnlichen error loci gegen die allgemeine Kegel in den balb- 
cirkelförmigen Kanälen oder im Gehirn Pilzherde sich entwickeln 
können. Ausserdem hat Licht heim hauptsächlich mit Mucor 
rhizopodiformis, einer verwandten Species, experimentirt ; es wäre 
wohl möglich, dass sich Mucor corymbifer in der Beziehung etwas 
anders verhielte. Es fand sich nämlich bei der mikroskopischen 
Untersuchung in dem linken, durch Pikrinsäure entkalkten Felsen- 
beine in der Wandung eines halbcirkelförmigen Canals ein kleiner 
circumscripter Entzündungsherd. Pilzfäden konnten dort allerdings, 
vielleicht in Folge der langen Einwirkung der Pikrinsäure, durcli 
Färbung nicht aufgefunden werden. Aber da das Thier vor der 
Injection jene Symptome nicht zeigte, so dürfen sie wohl mit 
Wahrscheinlichkeit der Pilzinfectiou zugeschrieben werden. 

Lichtheim hat in seinen Nierenpräparaten ein Hinunter wachsen 
der Pilze in die Hamkanälchen und einen membranösen Pilzbelag 
im Nierenbecken beobachtet, während sie sich in meinen Präparaten 
fast nur in den Blutgefässen vorfanden. Doch ist dies wohl dem 
Umstand zuzuschreiben, dass ich eben nur frühere Stadien zu Ge- 
sichte bekam, da die Kaninchen sehr bald der Allgemeininfectiou 
erlagen. 

Was die Bedeutung des Mucor corymbifer als eines das Ohr be- 
wohnenden Pilzes betrifft, so kann man sich wohl fragen, ob er in 
diesem Organ nur die Bolle eines Saprophyten spielt. Es ist mehr 
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als wahrscheinlich , dass er in dem mit Epidermis ausgekleideten 
Geliörgang nur zur Ansiedelung kommen kann, wenn besondere 
pathologische Verhältnisse schon vorher vorhanden sind. Allein er 
besitzt ja die Fähigkeit , Blutbestandtheile und die verschiedensten 
Parenchymsäfte zu assimiliren und so wird er sich wohl nicht nur 
auf Kosten der Entzündungsproducte und Secrete weiter entwickeln, 
sondern theilweise auch aus den obersten Epidermisschichten und 
den Talgdrüsen die zu seinem Wachsthum nöthige Feuchtigkeit be- 
beziehen und Substanzen aufnehmen, die er zu seinem Aufbau ver- 
wenden kann. (Allerdings ist dabei noch in Erwägung zu ziehen, 
dass sich verschiedene Thiei*species verschieden resistent gegen 
pathogene Mucorinen verhalten, dass z. B. deren Sporen einem 
Hunde in den Kreislauf injicirt gar nicht zum Auskeimen kommen). — 
Als ein Beweis für den , wenn auch in den Hintergrund tretenden, 
Parasitismus der Ohrpilze können die trotz sorgfältiger Reinigung 
des Ohres so häufig beobachteten Recidive von Aspergillusentwick- 
lung gelten, wenn nicht der Gehörgang mit desinficirenden Flüssig- 
keiten ausgespritzt wurde. 
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Erklärung der TafeL 



Tafel m. 

Fig. 1. Verzweigter Fruchtträger (a) von Mucor corymbifer aus 
dem menschlichen Ohr. Die Sporangien haben bis auf eines {b) ihre 
Sporen (d) entleert. Die Sporangienmembran ist an ihrem Ansatz da 
und dort noch erhalten (c). y^. 

Fig. 2. Eine zygosporen ähnliche Zelle aus dem Ohr. a, a Höcker 
der Zellwand von der Seite und von der Fläche gesehen, b Spaltungs- 
stolle der Zellwand am Ansatzpunkt der Träger, y^^. 

Fig. 3. Fruchtträger aus einer Brodcultur mit Dolde und Tochter- 
dolde; bei a ist ein kragenartiger Kcst der Sporangien membran erhalten. 
Sonst ist dieselbe überall verschwunden und die Sporen haben sieb 
entleert, -j^^^. 

F i g. 4. a Fertig gebildetes Endsporangium. h Tieferstehendes, in 
der Bildung begriffenes Sporangium auf demselben Fruchtträger. ^\j^, 

Fig. 5. Eeifes Mucorköpfchen. a Sporangium mit Sporen. ^ Co- 
lumella ohne Scheidewand übergehend in die kegelförmige Anschwellung 
des Fruchtträgers r. -^\-^, 

Fig. 6. Fructificirende Mucorcolonie unter dem Deckglas ge- 
wachsen, a Hyphen. b Mycelfaden in der Nährgelatine, c Verzweigte 
Fruchtträger, d Sporangien. -j-J^. 

Fig. 7. Tonnenförmige Anschwellungen im Verlaufe der Mycel- 
faden nach Sauerstoffabschluss. 3-}^. 

Fig. 8. Dieselben an den Enden der Mycelfaden mit sternför- 
migen Auswüchsen. ^\-^, 

Fig. 9. Eine derartige Zellbildung a in früheren Stadien mit 
einfacher, b in späteren Stadien mit verdickter Wandung, c Dauerform 
einer solchen Mycelanschwellung mit höckeriger Wandung und doppeltem 
Abschluss gegen die Mycelfaden. ■^-^. 

Fig. 10. Mucorgemmen in 6 procentiger Zuckerlösung gewach- 
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Einleitung. 

1) In dem Handbuch der allgemeinen Pathologie des Kreislaufs 
und der Ernährung*) spricht sich v. Recklinghausen dahin 
aus, dass seit den grundlegenden Arbeiten Virchow's bezüglich 
der Lehre von der Embolie das thatsächliche Material in einer 
Weise angehäuft ist, die Consequenzen gezogen und weitere Ent- 
deckungen in so reichlichem Maasse zu Tage gefördert wurden, dass 
gegenwärtig die Embolie als eine der am besten begründeten Lehren 
der Pathologie allgemein anerkannt wird. Trotzdem finden wir 
aber auf den folgenden Seiten des inhaltsreichen Werkes über eine 
der häufigsten Folgen der Embolie, den hämorrhagischen Infarct, 
so viele Controversen , so viele fragliche Punkte aufgeführt, dass 
wir billig uns fragen müssen : was ist nun eigentlich gesicherte Er- 
kenntniss und was Hypothese? Dazu kommt noch, dass v. Reck- 
linghausen die ziemlich verbreitete und noch jüngst von Rind- 
fleisch^) vorgetragene Ansicht Cohnheim's von dem venösen 
Rückfluss als Ursache des hämorrhagischen lufarcts gar nicht an- 
erkennt, und neben anderen Momenten eine partielle hyaline Throm- 
bosirung von Capillaren des gesperrten Bezirks Aind die Driick- 
steigerung in den durchgängigen Haargefässen für die Bildung des 
rothen Infarcts in Anspruch nehmen will. 

Da femer auch die Arbeiten anderer Forscher in den letzten 
Jahren nicht dazu beigetragen haben, die Fragen zu vereinfachen 
und einer bestimmten Aufi'assung zur allgemeinen Anerkennung zu 
verhelfen, so dürfte eine experimentelle, pathologisch - anatomische 
und z. Thl. auch klinische Erfahrungen herbeiziehende Untersuchung 
mit eingehender Berücksichtigung des schon vorhandenen Materials 
nicht unnütz sein. Ueber Letzteres aber eine Uebersicht zu ge- 
winnen, dazu ist eine historische Orientirung nöthig, um so mehr, 



1) Lieferung 2 und 8 der Deutschen Chirurgie, Stuttg. Enke, 1883, S. 14S. 

2) Die Elemente der Pathologie, Leipzig 1883, S. 101. 
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als die Aussagen der früheren Forscher häufig anders lauten, als 
YOD manchen neueren Bearbeitern angegeben wird. 

2) Der Name Infarct führt zurück in das Zeitalter der ziem- 
lich mysteriösen humoral - pathologischen Anschauungen. Infarct, 
vou infarcire, vollstopfen, bedeutete ehemals eine Anhäufung, Yoll- 
stopfung, Eindickung' (sogar Umbildung) von Blut, Galle, Schleim 
in gewissen Organen, besonders der Bauch- und Beckenhöhle, na- 
mentlich in der Schleimhaut des Darms, und den grossen Gefässen 
der Baucheingeweide. In diesem Sinn handelt noch eine Disser- 
tation aus Berlin vom Jahr 1833 ^) über den Infarct. Die Therapie 
dieser unklaren Zustände war deshalb auf Mobilmachung, Auflösung 
und Entleerung der Infarcte aus dem Körper gerichtet*). 

Allmälig änderte sich mit den pathologisch-anatomischen An- 
schauungen auch der Begriff und man behielt dies Wort Infarct bei 
für gewisse Zustände der Gebärmutter, die Anhäufung von Harn- 
säure bei Neugeborenen und endlich für bestimmt nachgewiesene 
blutige Anschoppungen^); waren die uns speciell interessirenden 
Zustände gemeint, so nahm man den Zusatz hämoptoisch oder 
hämorrhagisch. Als aber später der Begriff des hämorrhagischen 
Infarcts wesentlich abhängig gemacht wurde von dem ätiologischen 
Moment der Arterien Verstopfung, und man fand, dass nicht jede 
Arterienverstopfung, wenn auch Ischämie eintritt, zur Hämorrhagie 
führt, redete man von rothen und — lucus a non lucendo — weissen 
Infarcten, bis v. Recklinghausen*) den Sinn des Worts preis- 
gebend definirt: wenn in dem Verbreitungsbezirk einer verstopften 
Arterie die Ernährung soweit herabgesetzt ist, dass Mortification 
eintritt, so nennen wir diesen Herd einen Infarct, und nun je nach- 
dem einen hämorrhagischen, wenn bedeutender Blutaustritt, einen 
blassen, wenn zu allen Zeiten Anämie (Ischämie) statt hatte. Ist 
die Arteriensperre an Ort und Stelle entstanden , spricht man von 
thrombotischem, wenn der sperrende Pfropf eingeschleppt ist, von 
embolischem Infarct. 



1) J. Schwarz, De febris in Infarct. effectu, Berl. 1833. 

2) vgl. Universallexikon der pract. Medicin, bearb. nach dem Dictionnaire de 
med. et chir. prat. von Andral a. and. 1840. 

3) In Virchow's Handb. der Path. u. Ther. Bd. I steht da» Wort ,,lnfarctu»'' 
Qoch neben der ,, Passiven Congestion" ; L a e n n e c nennt eine Thrombose der 
Longenvenen „eine Art Infarct'*. 

4) 1. c. 8. 147. 
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Historischer Rückblick. 

Cap. I. DiB Zeit vor Virchow's Untersuchungen. 

Bis auf Laennec wurde den Hämorrhagieen ins Parenchym 
wohl viel symptomatische, aber wenig pathologisch - anatomische 
Beachtung geschenkt. Cruveilhier') fertigt dieselben 1816 auf 
einigen Linien ab, indem er von Zerreissungen in Gehirn und Lungen 
spricht, welche durch Hämorrhagie zu Stande kommen; auch soll 
die erweichte Milz leicht einer hämorrhagischen Zerstörung unter- 
worfen sein. Speciell bei den Lungenhämorrhagieen fragte man 
nicht weiter nach den Quellen derselben oder postulirte sie will- 
kürlich, sondern unterschied nur nach der Quantität des zu Tage 
geförderten Bluts Hämoptysis und Pneumorrhagie *). 

§. 1. Laennec. 

Erst Laennec unterschied „Blutaussch witzung aus und auf 
die Bronchialschleirohaut" (hämorrhagie bronchique), welche dem- 
gemäss meist massig copiös ist, von der „Blutausbauchung ins Pa- 
renchym, d. h. in die Luftzellen" 3), welch' letztere er mit dem 
Namen Lungenschlagfluss bezeichnen zu müssen glaubt, da sie ganz 
der Gehirnblutaushauchung gleiche, welche die Apoplexie hervor- 
bringt. Gewöhnlich bleibt es nach L. bei einer hämoptoischen An- 
schoppung, manchmal aber zerreisst die Blutergiessung das Lungen- 
gewebe, wie bei heftiger Gehimapoplexie, ja es soll das Blut bis 
in die Pleurahöhle durchbrechen können. Bedeutende Pneumorrha- 
gieen sind fast immer ein Zeichen von hämoptoischer Anschoppung, 
aber nicht jede hämoptoische Anschoppung macht grössere Blu- 
tungen, denn sie kann so plötzlich auftreten, dass die Kranken er- 
sticken, ehe die Hämoptyse eintritt. 



1) Essai sur ranatomie pathologique en general 1816. I S. 102 u. 108. 

2) vgl. Wunderlich, Handbuch der Patb. u. Ther. II. Aufl. 1856. III, 2. 
S. 245. 

Anm. : Wenn Wunderlich hiebet Ilohnbaum: Ucber den Lungenschlag- 
fluss 1817 (nicht 1818) citirt, so gehört dieses Schriftchen nicht hieher, denn in 
demselben ist nur von der apoplexia nervosa , der nervösen Luugenlähmung , aber 
nicht von Lungenblutung die Rede. 

3) Laennec 's Abhandlung von den Krankheiten der Lungen und des Her- 
tens etc., übers, v. Meissner. Leipzig 1832 Bd. I. i. u. 5. Abschnitt. 



139 

Die Beschreibung des anatomischen Befunds ist folgende ^ ) : 
Die starken und reichlichen Hämoptysen werden — gegenüber den 
bronchialen — durch eine weit bedeutendere Ursache bedingt, die 
zunächst eine tiefe krankhafte Veränderung des Lungengewebs selbst 
bewirkt, nemlich eine sehr genau umschriebene, meist 1—4 Cubik- 
zoll betragende, bis an die Gränze gleichstarke und gegen das ge- 
sunde Gewebe scharf abgesetzte Verhärtung, ähnlich der Hepatisa- 
tion, doch gänzlich von ihr verschieden. Denn in der wie ein 
venöser Blutklumpen aussehenden, angeschoppten Partie erkennt 
man weder die schwarzen Lungenflecken, noch die kleinen Gefässe, 
noch die interlobulären Septa, sondern das Aussehen ist ein voll- 
kommen homogenes, sehr dunkel braunrothes bis schwarzes. Nur 
die Bronchien und die grösseren Gefässe sind noch kenntlich, aber 
blutig gefärbt. Im U. Band S. 507 nennt L. die Schnittfläche 
einigennassen ähnlich der durch den schwammigen Theil des Penis. 
Die Venen, heisst es dann L S. 298 weiter, sind in der ange* 
schoppten Partie und in ihrer Nähe mit einem sehr festen und 
halbtrockenen Blut gefüllt, eine Art Infarctus. Gegenüber der He- 
patisation ist das Gewebe verhärteter und nicht so feucht. Die 
Granulationen, welche die Schnittfläche darbietet, wenn man sie 
gegen das Licht hält, sind Laennec immer grösser erschienen 
als bei der Hepatisation. Manchmal ist das Gentrum dieser Verhär- 
tungen erweicht, und mit einem reinen Blutklumpen erfüllt. An einer 
anderen Stelle heisst es dann noch: „das in die Lungenzellen aus- 
gehauchte Blut verbindet sich gewissermassen unter dem Einfluss 
des Lebens mit dem Lungengewebe auf eine Weise, welche von der 
Coagulation verschieden ist.^^ 

Als Gelegenheitsursachen bezeichnet L. (L S. 305) Herzleiden, 
unterdrückte Regeln, Hämorrhoiden, Nasenbluten, langdauemden 
Aufenthalt in Nässe und Kälte, aber all das soll doch nur Einfluss 
haben, wenn die Constitution des Kranken eine besondere ist. Auch 
meint L., das Blut müsse eine „Erweiterung" erfahren, wie auf 
hohen Bergen, auch sei es flüssiger und nicht so leicht gerinnbar. 

So sehr diese Darstellung das Lob verdient, welches ihr Vir- 
chow bezüglich der anatomischen Schilderung gespendet, hat sie 
doch mehrfache schwerwiegende Mängel. Die Entstehungsursache 
ftr den hämoptoischen Infarct ist so gut wie übergangen ^) und 



1) 1. c. Bd. I S. 297. 

2) vgl. aach Hertz in v. Zienusen's Sammelwerk V. Bd. II. Aufl. S. 381. 
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ohne ätiologische Scheidung war die Infarctbildung im engeren 
Sinn nicht gut abzutrennen von anderweitigen Hämorrhagieen. Mit 
der Bemerkung Laennec's (Bd. II S. 49), dass durch die Infar- 
cirung öfters eine allgemeine Compression aller Gefässe geschähe, 
lässt sich nichts weiter anfangen. 

Auf der einen Seite schränkt L. durch seine anatomische Be- 
schreibung den hämoptoischen Infarct auf den im engsten Sinn keil- 
förmigen, streng abgegränzten — kurz gesagt embolischen Infarct 
ein, auf der anderen Seite soll alles, was nicht Bronchialblutung ist 
oder von specifischen Ursachen, Aneurysmen, Tuberkel höhlen etc. 
herrührt, in dem Begriff der Lungen apoplexie, d. h. des hämopt. 
Infarcts befasst werden. Daher auch die mancherlei Auffassungen 
und Bekämpfungen der Laen nee 'gehen Darstellung^). Endlich 
hat Laennec der Arterien Verstopfung keine Beachtung geschenkt. 

Eigenthümlich aber ist es, dass wie durch L. die Tuberkulose- 
frage eine fassbare Gestalt gewonnen hat, so auch die Lehre vom 
hämorrhagischen Infarct von ihm an den Lungen erstmals ent- 
wickelt worden ist. Der Parallelismus geht aber noch weiter, in- 
dem L. weder für die eine, noch für die andere Affection ii^end 
welche ursächliche Erklärung zu geben im Stande ist, man kann 
fast sagen: ein Bedürfniss fühlt. 

§• 2. Bouillaud, Crttveilhicr, Bochdalek. 

Der erste, welcher die Arterienverstopfung beim hämoptoischen 
Infarct betonte, war Bouillaud*), er führte sie ohne weiteres 
auf die unerklärte Extravasation und Gerinnung des Bluts im Pa- 
renchym zurück. Auch Cruveilhier') bemerkt das Zusammen- 
treffen der apoplexie pulmonaire circonscrite mit einem Hindemiss 
des Blutläufs durch das Herz (Beispiel: Mitralklappenstenose), so- 
wie die Arteriengerinnung als consecutive. Später fand Bochda- 
lek*) sehr häufig mehr oder weniger bluthaltige Faserstoffpfröpfe 
in den kleinsten Arterien (diese sollten die Granulirung der Schnitt- 
fläche bedingen) bis herauf in den grossen zuführenden Aesten, und 
unter dem Einfluss der Theorieen Cruveilhiers deutete er die 
Bildung des Infarcts als eine Arterienentzündung, die, wo in grösse- 

1) vgl. L. Ch. Roche im UniTersallexicon Bd. VI 1839, S. 765. Auch Heschl, 
lieber den hämopt. Infarct der Lange, Prager Vierteljahrsschrift 1857 II. Heft. 

2) Arch. g^nöraux 1826 T. XII p. 392 s. b. V irch. Ges. Abhdlgen. 1856 S. 447 

3) Trait^ d'anatomie pathologiqne ; avec planches, Livr. III p. 1 ff. 

4) Prager Vierte^ahrsschrift Bd. IX 1846. 
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ren Arterien die Gerinnungen fehlen, eben in den Capillaren be- 
ginnt^). Cruveilhier hatte bekanntlich die Gerinnung des Bluts 
in den Venen als erstes Moment der Phlebitis decretirt, und da 
die LuDgenarterie venöses Blut führt, so ist auch in ihr für B. Ge- 
rinnuDg das Zeichen der Entzündung. 

§• 3. Rokitansky. 

(1842 — 46 L Aufl. seines Handbuchs). 

Rokitansky, welcher die von van Swieten, Anton 
de Haen und Maximilian Stell nach Wien vei*pflanzte Humo- 
ralpathologie pathologisch-anatomisch neu zu begründen suchte'), 
konnte die Entzündungstheorie Cruveilhier 's entbehren , da sein 
Faserstofi auch spontan zur Gerinnung gelangte. 

In seinem Handbuch der pathol. Anatomie 1842 — 46, dessen 
III. Band (der speciellen path. Anat. IL Theil) zuerst erschien, 
führt er zwar den Milzinfarct noch im Gapitel der Entzündungen 
auf und leitet ihn her von einer Capillarphlebitis, als einer secun- 
dären Milzentzündung ^), allein schon im I. Theil der speciellen 
pathol. Anatomie (II. Bd. des Handb. 1844) sagt er S. 681 bezüg- 
lich der Phlebitis capillaris von Cruveilhier: „ein Process, der, 
wenn er eigentlich Entzündung wäre , besser Angioitis capillaris zu 
nennen wäre, der aber, sofern er durchaus nicht in Entzündung 
der Capillargefässe besteht, keinen dieser beiden Namen verdient. 
Er besteht im Wesentlichen in einer Gerinnung des Bluts in einem 
Abschnitt des Capillargefässsystems , bedingt durch eine spontane 
Erkrankung oder eine auf verschiedene Weise zu Stande gekommene 
Infection der Blutmasse. Diese obturirende Gerinnung erscheint 
zunächst als ein dunkelrother Infarctus in dem betreffenden Pa- 
renchym und geht sofort mit Entfärbung verschiedene Metamor- 
phosen ein." 

Näher erklärt sich R. noch über die Infarctbildung im allge- 
meinen Theil*). Dort sagt er über die Ablagerung oder Metastase: 
„Diese Processe gründen sich auf Erkrankung des Faserstoffs mit 
Neigung zur Gerinnung, sie bestehen darin, dass das Blut in Folge 



1) Der Satz von Heschl: ,,vennuthlich ohne von seinen französischen Vor- 
gängern etwas zu wissen'* (1. c. S. 24) , ist wohl nicht mehr als eine Vermuthung. 

2) vgl. C. Buchs: geschichtliche Darstellung der Faserstoffkrase der neueren 
Homoralpathologie etc. Dlssert. Berl. 1867. 

3) vgl. Bd. Ul 1842 S. 887. 

4) vgl. 1. c. Bd. I 1846 S. 242. 
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spontaner oder durch Infection (d. i. Aufnahme verschiedener Stoffe) 
gegebener Erkrankung die Neigung zur Gerinnung acquirirt und 
innerhalb des Gefässsystems mit mehr oder weniger markirter Aus- 
scheidung des Faserstoffs gerinnt. Dies geschieht entweder in 
einem grösseren Gefässrohr, besonders in Venen, oder aber und 
zwar ungleich häufiger in der Capillarität eines Organs, besonders 
in sehr gefässreichen Organen, in welchen das Blut wichtige Ver- 
änderungen erleidet — in Lungen, Milz, Nieren. Freilich hat in 
der Capillarität die directe Nachweisung des Processes (d. h. der 
Nachweis der Gerinnung ohne entzündliche Veränderung) manche 
Schwierigkeit. Es lässt sich aber begreifen, dass neben dem Vor- 
gang innerhalb der Gefässe und in Folge desselben eine Exsudation 
von Blutserum und selbst einem Theil von Plasma mit Blutroth 
stattfindet *). Durch diese Exsudation werden die Gefässe verdeckt 
und unkenntlich. Aber schon deswegen, weil der Process in den 
grossen Gefässen vorkommt, dürfte über die Existenz desselben in 
den Capillaren kaum ein Zweifel sein/' Nun folgt die nähere Be- 
schreibung der keilförmigen Infarcte. 

Als Ursache der Blutveränderung (Faserstoffkrase) führt R be- 
sonders Pyämie oder die durch Exantheme, Typhus etc. bedingte 
pyogene Blutkrasis auf. 

Soweit die erste Auflage. In der dritten, ein Decennium später 
ausgegebenen ist der Einfluss der Virchow'schen Publikationen 
sehr deutlich, wie wir unten sehen werden. Die erste Darstellung 
aber ist die echte I^ehre Rokitansky 's. 

Cap. II. Virchow und die Embolie. 

Das Wenige, was von Vermuthungen und Beobachtungen über 
embolische Verschleppung von Blutgerinnseln aus früherer Zeit auf 
uns gekommen ist^), erscheint sehr dürftig und hat nicht einmal 
für die Lehre von der Gangrän, geschweige für die der Infarctbil- 
dung wesentliche Bedeutung erlangt. Erst mit Virchow beginnt 
die interessante Lehre von der Embolie. Ausgehend von dem Stu- 
dium der Phlebitis, wie sie damals die Pathologie beherrschte, sah 
sich Virchow genöthigt, auf die Frage nach den Ursachen der 
Gerinnung des Bluts im Gefässrohr zurückzugehen'). Dabei traf 

1) 1. c. II. 681. 

2) vgl. B. Cohn, Klinik der embolischen GeHUskrankheiten , Berl. 1860. 
8) Tgl. ges. Abhandlnngen S. VI. 
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er auf die Päufigkeit der Lungenarterienpfröpfe (S— 10 §) in Leichen, 
was bei der Schwierigkeit des Zustandekommens in loco wegen der 
Raschheit des arteriellen Stroms eine anderweitige P>klärung for- 
derte. Diese wurde in der embolischen Verschleppung von Venen- 
pfröpfen oder Gerinnseln des rechten Herzens nachgewiesen ^). Die 
Verwerthung dieser Erkenntniss zur Erklärung des hämoptoischen 
Infarcts oder allgemein der nach Virchow's Ansicht bestimmt 
zusammenzufassender hämorrhagischer Infarcte in Lungen, Milz 
und Nieren lag nahe, und doch war Virchow viel zu behutsam, 
die Embolie als Ursache der Infarcte zu proclamiren — er wusste, 
dass der hämoptoische Lungeninfarct „schon zu sehr mit dogma- 
tischem Kram umgeben worden"*) und die experimentelle Unter- 
suchung der Folgen der Lungenarterienverstopfung Hess ihn be- 
zuglich des Infarcts im Stich 3). Bei Einbringung glatter Kaut- 
schukpfröpfe durch die vena jugul. und recht. Herz in die Lungen 
kam gar nichts nennenswerthes zu Stande; thierische Substanzen 
und Hollundermarkpfröpfe machten vehemente Pneumonieen mit 
Pleuritis u. drgl. Virchow nimmt deshalb an, dass der gesperrte 
Bezirk durch die art. bronchiales genügend ernährt wurde, falls 
nicht die Pfropfe mechanisch oder chemisch reizend auf ihre Um- 
gebung einwirken. Die Erzeugung von Thrombosen in den Venen 
des Versuchsthiers selbst und deren directe Embolisirung führte 
auch nicht zum Ziel. Zudem fand Virchow wie Bochdalek bei 
Sectionen auch nicht in jedem Fall von Infarct ein arterielles Ge- 
rinnsel, so dass er 1847 sich einfach dahin äussert^): „also ein 
Extravasat geschieht evident in das Parenchym , es gerinnt und es 
folgt dann in vielen Fällen Brand, in vielen Arterienobturation, in 
vielen beides. Combinirt man diese Thatsachen, so kann man, wie 
mich dünkt, keinen andern Schluss ziehen, als dass das Extravasat 
die Bedingung sowohl des Brands, als der Obturation ist, und dass 
der Eintritt dieser beiden Dinge von dem Quantum des in einem 
gegebenen Raum des Lungenparenchyms abgesetzten Extravasats 
und von der Dichtigkeit seines Gerinnsels abhängt.^^ Er fordert 
deshalb, dass bei grossen Infarcten der Milz und Niere sich eben- 
falls eine Arterienobturation finden müsse ^) und führt 2 Beweis- 

1) Aufsatz vom Januar 1846 , I. c. S. 221 ff. 

2) 1. c. S. 447. 

3) 1. c. 8. 374. 

4) 1. c. S. 447. 

5) 1. c. S. 448. 
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fälle an, sagt aber nochmals: „die Gerinnung lässt sich aber nar 
als ein secundärer Vorgang, als das Resultat des gestörten Capil- 
larkreislaufs auffassen." 

Im Jahr 1852 ist die Fragestellung jedoch eine andere. Es 
vird gefragt'), in wie weit die hämorrhag. Infarcte verschiedener 
Organe (Milz, Nieren, Lungen u. s. w.) durch die Verstopfung der 
zuführenden Arterien erklärt werden können und in wie weit es 
möglich ist, hinter der verstopften Stelle die Möglichkeit entzünd- 
licher Vorgänge zu statuiren. Und etwas weiter unten (S. 4Ö6) 
gibt Virchow zur Erklärung der Extravasation fem vom Embolus 
im Gebiet der verstopften Arterie den folgenden Gedanken: die 
Gefässhäute erleiden durch die Verstopfung tiefgreifende Verände- 
rungen, sie werden permeabler und brüchiger. Kommt dann später 
ein Goliateralkreislauf zu Stande, so bedingt diese Gefässwander- 
krankung secundär Hyperämie, Exsudation und Extravasation. 
Allein trotzdem sagt V. wieder auf der nächsten Seite, diese Ar- 
gumentation dürfe man nicht fUr zu sicher nehmen, da bei hämor- 
rhagischen Infarcten auch rückwärts secundäre Gerinnungen in den 
Arterien zu Stande kommen können. Später*) äussert sich V. 
über die Folgen der Embolie in einer nach Cohnheira erschöpfen- 
den Uebersicht und fuhrt unter den anatomischen Störungen N. 4 
auf: Hämorrhagische Herde (im Gehirn, Auge, der Milz, den Nieren, 
wahrscheinlich der Lunge, vielleicht dem Magen). 

In dem Handbuch der Pathol. u. Therap. redig. von Virchow 
heisst es endlich ') : „das Verhältniss der hämorrhagischen Ent- 
zündungen, der sogenannten hämorrhag. Infarcte, z. B. der Lungen, 
der Milz, der Nieren zur Gefässverstopfung ist noch immer nicht 
ganz klar. Häufig erscheint die Verstopfung nur secundär zu sein, 
doch sprechen die Vielfachheit der Herde, das Alter der verstopfen- 
den Pfropfe, das gleichzeitige Vorkommen neben andern Arterien- 
verstopfungen allerdings zu Gunsten ihrer Entstehung durch Em- 
bolie. 

Wir sehen also, dasa Virchow die Frage offen lässt; auch 

die Cellularpathologie (1858) streift die Hauptfrage nur ganz leicht, 

ir von dem Abbröckeln eines grösseren Embolus und den 

entstehenden mehrfachen Herden die Reda Auch die 

1871 hat hieran nichts geändert. Jedenfalls ist zu betonen. 
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dass y i r c h w so vorsichtig urtheilte, da er niemals einen hämor- 
rhagischen Infarct experimentell zu Stande brachte, obwohl solches 
noch in der letzten Auflage des Niemeyer 'sehen Lehrbuchs^) 
behauptet ist. Auch ein Aufsatz in der Wien. med. Wochenschr. 
(1857 N. 27 pag. 580) kann noch angezogen werden, wo ebenfalls 
die Arterienverstopfung als eine durch den Druck des Extravasats 
bedingte geschildert ist. 

Wenn von verschiedenen Autoren (O. Weber, Kossuchin 
a. a.) V i r c h w als derjenige genannt wird , der für den hämor- 
rhagischen Infarct die Entstehung durch venösen Rückfiuss betont 
habe und sie dabei auf sein Handbuch*) verweisen, so ist dort 
allgemein von der Ischämie die Rede (der partiellen Anämie) wie 
sie z. B. im Gehirn und andern Stellen mit nachgiebigem Gewebe 
von einer venösen Hyperämie durch rückläufiges Einströmen in die 
Venen begleitet ist. 

Unter den Ursachen dieser Ischämieen ist jedoch alles nur nicht 
die embolische Arteriensperre aufgeführt, und die oben citirte spä- 
tere Stelle aus demselben Werk zeigt deutlich, dass man diese 
Interpretation auch nicht unterschieben darf. 

Dass sofort andere Forscher ^), wie Kirkes, Schützen- 
berger, Charrot, Meckel, Brünnicke u. s. f., auch B. Gohn 
(1856) den embolischen Ursprung der Infarcte vertraten, lässt die 
Mässigung Virchow's, welcher ohne genügende Daten nichts aus- 
sagen wollte, um so mehr hervortreten. 

Cap. in. Experimentelle und pathol. anat. Studien in den 

50er und 60er Jähren. 

Nach Marchand^) müssten wir nun sofort auf Gohnheim's 
Arbeit im Jahr 1872 übergehen, da nach ihm die Lehre von der 
Thrombose und Embolie, seitdem Yirchow in meisterhafter Weise 
die Grundzüge derselben festgestellt hatte, bisaufCohnheim „so 
gut wie keine nennenswerthe theoretische Bearbeitung und Erweite- 
roDg^^ gefunden hatte, allein wir wollen doch die Arbeiten der zwi- 
schenliegenden Forscher nicht so gar vernachlässigen ; möglich, dass 
doch manches darin enthalten ist, was der Erwähnung werth. 

1) Bd. I S. 179. 

1. c Bd. I S. 187. 

8. Vir eh. Arch. XX 229. 
4) Dentoche med. WocheDschr. 1884 N. 87 S. 596. 

10 
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Zunächst nach Erscheinen der Vi rcho waschen Arbeiten kamen 
von allen Seiten bestätigende Beobachtungen über embolische Ver- 
stopfungen an die Oeffentlichkeit. Aber dieäe betrafen unter vor- 
wiegend klinischem Interesse meist die Gehimembolie , nächstdem 
den Extremitätenbrand ü. dgl. m. ^), so dass unsere speciellere Frage 
nicht davon berührt wurde. Allerdings hatte Panum in richtiger 
Erkenntniss der Lücken in den Vircho waschen Experimenten 1854 
und 55 ergänzende Versuche angestellt, allein' als nun Virchow's 
gesammelte Abhandlungen mit den vielen imponirenden Unter- 
suchungen erschienen, hielt er seine Arbeit für zu unbedeutend und 
legte sie für Jahre zurück. 

Was experim^tell noch geleistet wurde, sind die Arbeiten von 
B. Gohn (Breslau 1856 und 1860), auf welche wir unten eingehen 
werden. 

Daneben sind noch etliche Versuche gemacht, alte Anschauungen 
festzuhalten oder mit dem Neuen in Einklang zu bringen. 

§• 1. Engel, Dittrich und Heschl. 

EngeP) macht es sich leicht, wenn er decretirt: „es gibt 
nur eine Form von Lungenhämorrhagie, und die rothe Hepati- 
sation und der hämoptoische Infarct sind so sehr identisch, dass 
dadurch gerade die Identität von Pneumonie und hämopt. Infarct 
erwiesen wird. Es handelt sich eben nur um entzündl. Stase.^^ 

Dittrich*) fasst als das beim Laennec'schen Infarct con- 
stante Vorkommniss die Buptur der Capillaren und der kleinen 
Arterienverzweigungen und die Blutung ins Lungengewebe. Diese 
Zerreisslichkeit der minimalen Gefässe hat ihren Grund in Herz- 
fehlem, Stenose und Insufficienz der Mitralis, Hypertrophie des 
rechten Ventrikels und Stossentartung in den Lungenarterion (ar- 
teriitis chronica) mit Sclerose, Atherom, Verkalkung, oder in seniler 
Atrophie der Lungen mit Capillarschwund und Erweiterung der 
Wände der erhaltenen. Dabei kann Ventrikelhypertrophie fehlen 
oder da sein. Endlich in Lungenemphysem und Stenose des 1. 
ostium venosum. « 

Nun ist aber die weitere Frage: warum kommt beim Infarct 
fast constant Thronibose der grösseren Arterienäste vor und nicht 



1) vgl. Cohn 1. c. S. 21 ff. 

2) Anleitang zur Beurtheilung des Leichenbefands. 1846. S. 831. 

3) Beiträge znr patholog. Anatomie der LmigenkniDklieiteii. ErUngBo 1850. 
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ebenso bei Pneumonie u. dgl. Man erklärt nichts, wenn man sagt, 
die Gerinnung setzt sich rückwärts fort, denn warum dies nicht in 
andern Zustanden und nicht immer? Dittrich antwortet: es 
muss eben auch schon eine arteriitis chronica in den grösseren Ge- 
lassen da sein, wenn die Gerinnung sich rückwärts fortsetzen soll; 
es zerreissen dann eben auch schon grössere Gefässchen und damit 
ist die grössere Ausdehnung des Infarcts gegeben. Bei den Pneu- 
monieen sind nur die Gapillaren erkrankt und deshalb trifit man 
hier keine grössere Thromben. 

Dieser Darstellung gegenüber sagt H e s c h P ) ndit Recht : 
Dittrich redet von Fettmetamorphose und Atrophie der Gapil- 
laren, er hat dieselbe aber nicht gesehen, damit fehlt eigentlich 
das Punctum saliens seiner Beweisführung. 

Was man weiss, ist nur so viel: Beim Infarct hat man Ge- 
rinnung in den Lungen venen (Laennec), häufiger noch Herzfehler 
(Bochdalek), ebenso Arterienthrombosen (Boui IIa ud, Virchow 
Q. a.), endlich arteriitis chronica (Dittrich), aber wie diese Dinge 
Zusammenhängen, weiss man nicht. Ist femer Laennec 's Infarct 
identisch mit Lungenblutung? Handelt es sich blos um eine Hä- 
morrhagie ins Parenchym? Weshalb dann in dem einen Fall Hä- 
moptoe, im andern nicht? 

He sohl kommt zu dem Schluss: man hat die Verdichtung 
des Lungengewebes neben der Infarcirung nicht gewürdigt ; aber die 
lobulären Infiltrationen sind da. Es gibt Infarcte mit blosser Sto- 
ckung (lobuläre Hepatisationen ohne Hämoptoe) und aus diesen 
können sich die Extravasate mit Hämoptyse herausbilden. Wir 
haben also: 

1) Pigmentinduration mit Stockung des Bluts bei Herzkranken 
= einfacher Infarct. 

2) nachfolgende Gewebsdestruction und Blutung = hämoptoi- 
scher Infarct. 

„Der Infarct stellt somit nur die entzündlichen und hämor- 
rhagischen Vorgänge des gesammten übrigen Lungengewebs neben 
ihm in den höchsten Graden ihrer Ausbildung dar und hängt somit 
aufs Genauste mit der Beschaffenheit dieser zusammen. Die In- 
farcte der Leber, Milz, Nieren haben, wie die metastat. Abscesse, 
Jöit dem Laennec 'sehen Lungen-Infarct rein nichts zu thun, son- 
<lem sind nach den Resultaten von Virchow Folgen capillärer 
Embolieen „der schönsten Entdeckung" unserer Tage." 

1) Prager VierteU&hrsschrift 1857 Heft 2 S. 21 ff. 

10* 
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§. 2. Rokitansky 

in der IIL Aufl. seines Lehrbuchs 1854 — 1859. 

Wenn Seligmann ^) sagt, Rokitansky allein hatte unum- 
wunden den embolischen Ursprung der Lungeninfarcte behauptet, 
so ist einmal die Einzigkeit Rokitanky's in diesem Stück un- 
richtig, fürs andere citirt er selbst, dass die Obturation nach R. 
bestehe in Embolie oder in einer durch die Aufnahme von Eiter, 
Jauche ins Blut veranlassten Erstarrung des Bluts an Ort 
und Stelle. R. will somit neben den Embolieen der Capillaren 
und kleinsten Arterien noch die unmittelbare, locale Gerinnung als 
Ursache der Exsudation und Hämorrhagie beibehalten. Wie es 
dabei kommt, dass nach Capillarembolie oder Gerinnung in den- 
selben gerade das Bild der scharf umschriebenen, keilförmigen In- 
farcte — das er gut zeichnet — entsteht, darüber erfahren wir 
nichts. Die Pfropfe in den grösseren Arterien werden mit dem 
kurzen Bemerken erledigt: Durch Bruchstücke von Crerinnseln in 
Venen bedingt, trifft der Infarct oft mit Thrombose der grösse- 
ren Lungenarterienäste zusammen. — 

Es bedurfte offenbar weiterer wissenschaftlich verwerthbarer 
Beobachtungen und Experimente, um die verschiedenen Fragen und 
besonders die Hauptfrage nach dem Causalverhältniss zwischen In- 
farct und den grossen arteriellen Emboli einer Beantwortung näher 
zu bringen. 

§. 3. B. Colin (1860). 

Da Gohn selbst sagt, dass er die in seiner Habilitations- 
schrift*) vertretene Ansicht über Entstehung der hämorrhag. In- 
farcte durch venöse Rückstauung aufgegeben habe, halten wir uns 
nur an seine Hauptarbeit ^). Dieselbe kommt nach einem längeren 
Abschnitt über Blutgerinnung, über die Quellen der Embolie, und 
die gewöhnlichen Wege, welche die Emboli nehmen, auf die Patho- 
logie der Embolie zu sprechen. Dabei geht Gohn von dem rich- 
tigen Grundsatz aus, die einzelnen Organe, in denen Embolie öfters 
oder häufig angetroffen wird gesondert zu behandeln, was bei der 
Verschiedenheit der Gewebe, noch mehr bei der grossen Differenz 



1) lieber hiUnorrhag. Infarcte der Lunge. Diss. Berl. 1868 S. 9. 

2) De embolia ejusque seqaelis experimenta noDDuUa, Brealaa 1860. 
8) Klinik der embolischen Gef&sskrankheiten, Berlin 1860. 
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der CircuIatioDsverbältnisse allein gegen Verwirrung schützt. Neh- 
men wir zunächst die Embolie der Lungenarterie. 

Hier ist für ihn noch mehr als für Virchow entscheidend 
der Umstand, dass er experimentell hinter blanden Pfropfen niemals 
eine Veränderung der Lunge sah (S. 266). Freilich, wenn wir seine 
Experimeote ansehen, so wurden in die vena jug. ext. eingebracht, 
bei einem Kaninchen 2 Wachspfröpfe , bei einem Hund 1 Wachs- 
pfropf, bei einem zweiten Hund ein Guttaperchapfropf und ein 
Wachspfropf u. s. f. ^). Gohn glaubt eben, dass, wie bei allmäliger 
Arterienobturation die Bronchialgefässe und Gapillaren sich er- 
weitern, so auch bei acuter Verstopfung stets ein circulatorischer 
Ausgleich von den Bronchialarterien her, wenn auch mit vorüber- 
gehender Verwirrung im Gapillargebiet zu Stande kommt (S. 272). 
Dagegen hält er ausgedehntere Gapillarverstopfungen für geeignet 
in den noch freien Haargefässen Hyperämie und Extra vasation her- 
vorzurufen (8. 275). Dieser Umstand wird für seine Erklärung des 
Infarcts entscheidend. 

Die trefflichen Bemerkungen über klinische Erscheinungen, die 
z. Tbl. von Späteren erst wieder neu gefunden wurden, müssen wir 
uns leider versagen, aufzuführen. 

Ebenso können wir nicht auf die zahlreichen Experimente ein- 
gehen, welche G. mit specifischen besonders infectiösen Pfropfen an- 
stellte, nur sei bemerkt, dass G. in Exp. XXH — XXV durch Einbringen 
von Quecksilber in die ven. jug. hämorrhag. Infarcte bei 3 Hunden 
and 1 Kaninchen erhalten haben will (S. 322). Aber G. sagt selbst 
(S. 328), dass man diesen Befund wesentlich von dem, was wir den 
eigentlichen Infarct nennen, unterscheiden müsse, indem der Erguss 
in die Alveolen fehlte und damit die granulirte Schnittfläche. Diese 
durch Quecksilber erzeugten Blutungen bringt G. in Analogie mit 
denen in scorbutischen Zuständen. 

Somit hält sich G. berechtigt, auszusprechen: (S. 337) 
„Ich habe in den oben dargestellten Beobachtungen den Beweis 
geführt, dass die Bildung des hämorrh. Infarcts an die Embolie 
grösserer Gefässe nicht geknüpft ist, dass er nie neben dieser sich 
zur Beobachtung brachte, und dass selbst die Blutungen, wie sie 
namentlich neben den Quecksilberinjectioneu diffus im Pareiichym 
auftraten, gar keine Analogie mit jenem Befund böten. Der Infarct 
ist seinem Wesen nach ein Phänomen capillärer Natur, hat häufig 



l) was ja viel zu wenig Aussicht auf günstige Sperrung gibt. 
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genug zur Embolie gar keine Beziehung; wo eine solche jedoch vor- 
liegt, wo er sich auf dem Wege des Experiments darstellt, da ist 
es constant die Obturation capillärer Bahnen, die ihn allein herbei- 
zuführen geeignet erscheint/^ 

Der geführte Beweis enthält aber nur den negativen Theil, 
dass Infarcte nichts mit groben Embolieen zu thun haben. Für die 
positive Seite, dass blande Capillarembolieen Infarcte machen, finde 
ich nirgends eine Stütze. 

Die Capillaren müssen mit blassen, schwach granulirten Kör- 
pern, z. Thl. mit amorphen Massen daneben von rothen Blutkörper- 
chen vollgestopft und erweitert sein und das in grosser AusdehnuDg, 
dann entsteht in den freien Capillaren vermehrter Seitendruck und 
es kommt zu Veränderungen, die wir als Analogie einer Entzündung 
auffassen können. Je nachdem Blut oder freies Exsudat austritt, 
oder beides „kann man bald einfache hämorrhagische Infarcte, bald 
nur ganz gewöhnliche lobuläre Pueumonieen, bald endlich eine Ver- 
einigung beider Zustände, ein hämorrhagisches Infiltrat constatiren^'. 
(S. 339). 

Dass bei den Infarcten die Venenthrombose meist fehlt, erklärt 
sich durch den Rest von Girculation und vielleicht auch durch die 
Aspiration des Bluts der Lungenvenen zum linken Herzen hin. 
Auch die Bronchialgefässströme werden die Thrombosirung in den 
Venen hintanhalten. 

Noch deutlicher ist Gohn S. 354: Der Infarct, der ausnahms- 
los ein capillärer Vorgang ist, unterscheidet sich wesentlich von 
anderen diffusen Blutungen durch die Körnung der Schnittfläche 
und die grössere Dichtigkeit des Extravasats. Leisten die Capil- 
laren grösseren Widerstand, so entwickelt sich kein Infarct, sondern 
ein der Entzündung analoger Process (= lobuläre Metastase mit 
rapider Abscessbildung) und eine Vereinigung beider Zustände gibt 
das Bild einer hämorrhagischen Pneumonie oder eines sogenannten 
entzündlichen Infarcts. Gerinnungen in den Arterien dieser Herde 
sind stets secundäre Formationen. 

Allerdings, meint Cohn, könnte man auch daran denken, dass 
durch plötzliche Sperrung einer grösseren Arterie und damit Aus- 
schaltung eines Capillarbezirks in den benachbarten der Seitendruck 
so erhöht würde, dass capilläre Hämorrhagie entstünde, allein dafür 
habe man weder einen experimentellen Beweis, noch einen durch 
Obduction gelieferten Befund. 

Die weitere, von V i r c h o w ausgesprochene Ansicht, dass, wenn 
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eine Arteriensperre zu Ischämie führe, die benachbarten venösen 
Ströme in diesen Bezirk hereindrücken , so besonders in weichen 
Organen, wie im Gehirn, hat Cohn nach mehrjähriger Anerken- 
nung verlassen, da er es für physiologisch unmöglich hält, dass 
eine das ursprüngliche Maass überschreitende Füllung auf diesem 
Wege zu Stande kommen könnte (S. 369). Eine Zerreissung der 
Gefässe lässt sich so nicht begreifen, deshalb hat auch Virchow 
die Atonie der einhüllenden Gewebe als zweites nicht unwesent- 
liches Moment herangezogen. Cohn weiss auch schon, dass bei 
den Experimenten an den Nieren die Hyperämie sogar stärker wird, 
wenn man durch gleichzeitige Ligatur der Vene jene rückläufige 
Bewegung unmöglich macht. 

Die weitere Vermuthung Virchow 's, dass in dem ischämi- 
schen Bezirk rasch eine Ernährungsstörung der Gapillarwände ein- 
trete, weist Cohn als den Thatsachen widersprechend zurück. Da 
er aber bei Embolieen ins Gehirn den nachfolgenden Bluterguss 
nicht läugnen kann, sagt er, es werde der ischämische Herd, falls 
keine coUaterale Blutzufuhr statthat, in acute necrotische Erwei- 
chung übergehen, diese Erweichung zieht benachbarte Venen in 
ihren Process herein, damit entstehen Venenrupturen und blutige 
Infiltration. 

Für die Milz muss Cohn die Infarctbildung nach Obturation 
des Hauptstammes oder der Hauptäste so gut anerkennen, wie nach 
capillären Vei-stopfungen. Hier hilft er sich mit den vasa brevia, 
welche an anderen Stellen in die Kapsel eintreten, als die art. lien. 
und die eine coUaterale Hyperämie in dem anfangs coUabirten Ge- 
webe erzeugen. Auch hier kann es nicht der venöse Rückfluss 
sein, denn die mit der Arterienligatur gleichzeitige Unterbindung 
der Milzvene hindert die Infarctbildung nicht und umgekehrt macht 
das Offenlassen der Milzvene mit Abschluss aller arteriellen Zu- 
flüsse keine Infarcte (S. 537138). (Lauter Thatsachen, die 19 Jahre 
später Litten neu vorgetragen hat, s. u.) 

Auch bezüglich der Erklärung des Infarcts im Gebiet der 
arter. mesent. super, tritt Cohn der von Beckmann*) vertrete- 
nen Lehre vom venösen Rückstau entgegen, während er die Embo- 
lisirung der Arterie hier gelten lässt. Auch hier liegt die Sache so : 

Arteriensperre, Ischaemie bis zu den Capillären, in diesen 
Stase, venöser Abfluss verlangsamt. Kommt rascher CoUateral- 

1) Virch. Arcb. XUI S. 501. 
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kreislauf, dann ist alles bald ausgeglichen, wenn gar keiner, dann 
vollständige Necrose, wenn mangelhafter Zustrom und erst nach 
einiger Zeit, dann entzündliche Störung. 

Bei den Nieren endlich glaubt Cohn am weitesten in der 
Einsicht gediehen zu sein. 

Eine Embolie des Hauptstamms macht nach ihm selten, viel- 
leicht nie einen Infarct (S. 574). Nur wenn ein Pfropf reitet und 
nicht ganz verstopft, so dass von ihm noch Partikel losgelöst und 
verschleppt werden können, entstehen Infarcte (S. 579) ; im Fall 
totaler Verstopfung erfolgt Anämie oder Hyperämie mit Ecchymo- 
senbildung und Necrose^). 

Auch bei der Niere ist „die Hyperämie Folge arterieller, wenn 
auch ungenügender CoUateralströmung plus verminderter Spannung 
der ausftihrenden Venen (S. 591). 

Der blasse Infarct ist Cohn gleichfalls bekannt, und er sagt 
deshalb (S. 635) : „Der Niereninfarct ist aber häufig wesentlich ande- 
rer Natur als in Milz und Lunge; er stellt sich hier in der Form 
eines weissen z. Th. hyperämischen Keils dar und ist häufig seinem 
Wesen nach eine Entzündungsphase, keine Hämorrhagie.^^ Das 
Organ ist „seiner festen Gonsistenz wegen für Blutungen überaus 
wenig disponirt." 

Auch capilläre Embolieen des Cortex machen nur selten In- 
farcte und nur dann, wenn die Emboli specifisch irritirend sind, 
dann treten meist exsudative Vorgänge mit hyperämischem Hof auf. 

Dies der reiche Inhalt des Co hübschen Werks. Für die 
Lungeninfarcte ist der einseitige Standpunct Cohn 's, der nur ca- 
pilläre Embolieen als Ursache anerkennt, ähnlich wie Virchow's 
Zurückhaltung bedingt durch den Umstand, dass experimentell 
nichts durch grosse Emboli erreicht wurde. Damit ist der Infarct 
in unheimliche Nähe zu den capillär entstehenden Metastasen ge- 
bracht und hiermit auch nicht losgetrennt von den entzündlichen 
Processen. Dagegen sind Cohn 's Ausführungen über Milz- und 
Niereninfarcte besonders seine Experimente über Ligatur der Venen 
noch heute von Bedeutung. 

1) Schou vorher kam auf Orund von Thierexperimenten ein gewisser Jalian 
Schals auf den iogeniösen Gedanken, in seiner Dissertation (Dorpat 1861) die 
Unterbindang der Nierenarterie fOr kranke menschliche Nieren zn empfehlen, am 
dadarch das Organ zur Atrophie zu bringen!! (De arteriae renalis sabligatione, 
Dorpat 1861.) 
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§. 4. Panam (1864) ')• 

Virchow war bei seinen Experimenten nicht recht ins Klare 
gekommen, in wie weit die Grösse und die Qualität der Pfropfe 
Einfluss ausübt auf die der künstlichen Lungenembolie nachfolgen- 
den lobulären Processe. Diese Frage nahm Panum auf, indem 
er mit zweckmässigerem Material, nemlich mit sortirten Wachs-" 
kügelchen zunächst Lungenemboliecn bei Hunden erzeugte. Das 
Resultat war bei kleinen wie bei grossen Kugeln für den Bezirk 
hinter der Verstopfung gleich Null. Zuweilen zeigte sich etwas 
Hyperämie, schliesslich aber wurden die Pfropfe abgekapselt 

Bezüglich der lobulären Entzündungsprocesse nach Embolieen 
hat Panum sodann sein Material vielfach modificirend bezw. in- 
fidrend gefunden, dass allgemeine Blutintoxication als ein prädis- 
ponirendes Moment gelten könne; allein den für uns nächstli^en- 
den Satz, dass die Infectiosität des Embolus die Schuld an der 
Entzündung trage, lässt Panum nicht zu, da er dann nicht er- 
klären zu können glaubt, weshalb Bruchstücke eines und desselben 
experimentell eingetriebenen Gerinnsels bald Entzündung machte, 
bald nicht. P. neigt daher zu der Ansicht, dass wie die Nähe des 
Darms zur Verjauchung von Abscessen, so die Nähe der Bronchien 
fOr Embolie Prädispositionsstellen zur Entzündung in den Lungen 
schaffe (S. 84). 

Misslich und deshalb für unsere Zwecke die Arbeit wenig 
brauchbar machend ist es, dass P. nicht zwischen lobulären Pro- 
cessen und Infarcten unterscheidet, wenn er sagt (S. 126): „ganz 
frische Gerinnsel gesunden Bluts können bei demselben Individuum, 
von dem das Blutgerinnsel herrührt, bei Embolie in die Lungen- 
arterie exquisite lobuläre Processe oder*) Infarcte hervorbringen, 
sie haben aber lange nicht immer, sondern nur unter besonderen 
Verhältnissen diese Wirkung." Oder (S. 127): „Ausser den grösse- 
ren Knoten , den lobulären Processen oder Infarcten u. s. w." 

Bei Embolie kleiner Wachskügelchen in den grossen Kreislauf 
erhielt Panum in allen möglichen Organen Petechien, Ecchymosen, 
schwarze Blutflecke, kleine hämorrhagische Herde, linsengrosse 
schwarzrothe Blutextravasate etc., er hat auch so experimentell 



1) ExperimenteUe Unteranchiuigen lur Physiologie and Pathologie der Embolie, 
Trtnsfiuicn und Blatmenge. Berl. 1864. SeparaUbdr. aiu Yirch. Areh. Bd. S7j29. 

2) im Sinne von ,,d. h.*' 
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Magengeschwüre erzeugt, allein von grösseren und eigentlichen In- 
farcten ist nirgends die Rede. Denn wo er durch Embolie frischer 
Blutgerinnsel (Exper. S. 65) mehrere erbsengrosse, scharfbegränzte, 
braunrothe, feste, luftleere, prominente Knoten besonders an den 
Rändern der Lappen und einen ebensolchen von der Grösse eines 
Sperlingseies, in welchen sich die Lungenarterie hinein verfolgen 
Hess — offenbar Infarcte — erhalten hat, redet er etliche Zeilen 
weiter unten von der Schnittfläche der „pneumonischen Knoten^S 
Deshalb macht Panum auch gar keinen Versuch, für diese hämor- 
rhagischen Infarcte eine Erklärung zu suchen. 

Ob man die 8 erbsengrossen braunen, luftleeren, mürben Kno- 
ten in der Lunge des 2ten Hundes (S. 66), 7 Tage nach der Em- 
bolie, oder die 5 festen, luftleeren, dunklen, scharfbegränzten Kno- 
ten von Haselnussgrösse beim Hund Nro. 3 (S. 68), ferner die 
mehreren, grösseren, scharf begränzten, dunklen Knoten Oobuläre 
Processe) u. s. w. in späteren Fällen als eigentliche hämorrhagische 
Infarcte auffassen kann oder nicht, wird wohl nicht mehr zu ent- 
scheiden sein, von Recklinghausen erkennt sie nicht an'). 
Dass Panum selbst dieselben für entzündlich hält, beweist am 
besten die Stelle bei Exp. Nro. 5 (S. 73), wo er sagt: „von grösse- 
ren luftleeren, entzündlichen Knoten des Lungenparenchyms (lobu- 
lären Processen) war keine Spur zu entdecken.*' Und S. 78: „be- 
trachten wir zuerst die ursächlichen Verhältnisse der grösseren 
Entzündungsherde'^ Damit fällt natürlich dann die Frage nach 
der Entstehung des Infarcts mit der nach der rothen Hepatisation 
bei pneumonischen Processen zusammen. Der hämorrhagische In- 
farct ist eben noch nicht losgetrennt von anderen pathologischen, 
besonders den eigentlich entzündlichen Processen. Freilich, bevor 
über die circulatorischen Störungen bei der eigentlichen Entzün- 
dung Klarheit war, konnte auch der Unterschied der hämorrha- 
gischen Infarcirung gegenüber der entzündlichen Anschoppung nicht 
festgestellt werden. 

§• 5, Beckmann und Blessig, 

Beckmann beschreibt') eine Embolie der art. mesenter. sup. 
mit ausgedehnter Hämorrhagie im ischämischen Bezirk. Bei der 
Erklärung sagt er, collaterale arter. Blutzuflüsse können dieselbe 



1) 1. c. 8. 149. 

8) Virch. Arch. XIII. 501. 
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nicht bewirkt haben, denn sonst wäre die Blutung an den Gränzen 
des gesperrten Bezirks am grössten, während sie ganz gleichmässig 
ist — Ich möchte umgekehrt schliessen, dass sie an den Bändern, 
wo am ehesten in höherem Grade partielle Herstellnng von Bahnen 
möglich ist, die Blutung am geringsten sein dürfte. — Also kann 
nur venöser Rückfluss mit Berstung der Capillaren die Ursache 
sein. Ob dieser Mechanismus der Hämorrhagie auch für die hä- 
morrhagischen Infarcte (er setzt noch bei, soweit sie mit Throm- 
bose in Verbindung stehen) gelten mag, wagt B. nicht zu ent- 
scheiden. 

Während femer im XX. Bd. des Vircho waschen Archivs 
V. Recklinghausen^) einen weissen Niereninf arct mit gelbem Man- 
tel beschreibt, der nach der Krankengeschichte höchstens 1 Woche 
alt sein konnte und v. R. daraus schliesst, dass die Entfärbung ent- 
gegen der gewöhnlichen Ansicht das Resultat weniger Tage gewesen 
sei, wird von B'eckmann in demselben Band des Archivs in einem 
nachgelassenen Aufsatz der Schluss gezogen: die geringe Menge 
von Pigment und das Fehlen jeder weiteren Reste ergossenen Bluts 
in den blassen Niereninfarcten beweisen, dass mancher Niereninfarct 
schon von Anfang an als anämischer Fleck sich präsentirt, den 
der rothe Saum collateraler Fluxion gegen das Gesunde abgränzt 

Damit war der blasse Niereninfarct nicht mehr nur ein Folge- 
zustand, sondern ein besonderer patholog. Zustand geworden. 

Für den embolischen Ursprung der Infarcte sind bedeutende 
Wahrscheinlichkeitsgründe vorhanden. Die blassen Infarcte bedür- 
fen weiter keiner Erklärung, da bei ihnen die coUaterale Fluxion 
so schwach ist, dass eben nur ein hämorrhagischer Saum entsteht. 
Für die rothen Infarcte, deren Häufigkeit übrigens überschätzt zu 
werden pflegt, läugnet Beckmann die Möglichkeit einer Hämor- 
rhagie durch venöse Rückstauung, weil er den Druck von den 
Venen her für zu gering hält, um bis in die Glomeruli herein eine 
Ruptur der Capillaren zu bewirken. Der Haupteflisct wird eben 
auch hier der coUateralen Strömung zuzuschreiben sein (S; 225). 

Ob man den Process einen entzündlichen nennen soll oder 
nicht, hält B. für eine müssige Frage. Der Verlauf stimme zwar 
nicht mit den gewöhnlichen sogenannten entzündlichen Störungen, 
aber eine Gränze zu ziehen sei nicht gut möglich. 

Endlich hatte noch Blessig*) unter der Leitung von Vir- 

1) L c 8. S05. 

2) Virch. Arch. XVI. 1859 S. 180. 
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chow Experimente an der Niere angestellt. Da er Embolieen nicht 
zu Stand brachte, half er sich mit Ligatur der art. renal, ohne 
oder ' ) mit gleichzeitiger Unterbindung der ven. renal. , und Liga- 
tur von kleineren Arterienästen. Hämorrhagieen (rothe Infarcte) 
will er nur erhalten haben, wenn eine Obturation der Vena renalis 
eingetreten war, wobei die Nebenarterien das Blut lieferten. Nach 
B. ist die Hyperämie nach Ligatur der art renal, einer venösen 
Rückstauung zuzuschreiben, oder dem etwa von den Kapselarterien 
einströmenden Blut Nur kann letztere Blutmasse bei offener Vene 
nie so bedeutenden Druck ausüben, dass Hämorrhagie eintritt, wäh- 
rend eigentliche Blutungen nur eintreten sollen , wenn zufällig die 
Vena renal, thrombosirt und nun die Kapselarterien einen Ueber- 
druck bewerkstelligen. 

Cap. IV. Klinisohe ABBohauungen in den 50er und 00er 

Jahren. 

Die Kliniker können meist nicht warten, bis die pathologischen 
Anatomen eine schwierige Frage zum Austrag gebracht haben, sie 
müssen häufig diejenige Auffassung sich vorweg aneignen, welche 
auch ihren Erfahrungen am Krankenbett am besten Rechnung trägt 

§. 1. WunderUch»). 

Wunderlich definirt den blutigen Lungeninfarct als „Blut- 
erguss in umschriebenen, beschränkten Stellen des Lungengewebs 
bald mit, bald ohne Abgang von Blut nach aussen, aber mit min- 
destens theilweiser Zurückhaltung des Bluts in dem unzerstörten 
Parenchym." 

Die Häufigkeit der Lungeninfarcte (nach Bochdalek auf 
76 Todte 1 Infarct, daneben noch die Infarcte der Genesenden) 
beruht nach W. auf dem Reichthum der Lunge an Gefässen von 
zartem Bau, was bei schwächlichen Individuen , bei hyperämischen 
Zuständen leicht zu Rupturen führt, besonders bei den Stauungs- 
hyperämieen der Herzkranken, ferner bei Säuferdyskrasie, Morbus 
Brighti, Garcinose. Weiter prädisponirend sind noch die athero- 
matöse Entartung und Dilatation der Lungenarterie nach Dittrich. 

Bei der anatomischen Beschreibung vermisst man die peri- 



1) wenigstens in 1 Fall (Ezp. N. 8). 

2) Handbuch der Pathol. und Therapie lil. Band 2. Aufl. S. 244 ff. Stuttgart 1856. 
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pherische SteUung und die Eeilform des Infarcte, dagegen nennt 
W. das öftere Vorkommen eines bald blassen, bald rothea Walls 
(Mantels). Allein W. fügt hinzu ■ ) : Je weniger .dunkel und je 
weniger umschrieben der Infarctherd aber ist, oder je mehr er von 
blutüberfül]tem (splenisirtom) Gewebe umgeben' ist und in dieses 
sich unmerklich verliert, um so weniger charakterifitisch ist der 
Infarct) und um so eher ist es Sache der Convention, ob man den- 
selben zur Hämorrhagie, intensiven Hyperämie oder^ beginnenden 
Exsodation rechnen will/' Bei der secundären metastatisdien Sple- 
nitis redet W. von den keilförmigen Infarcten und Exsudaten, 
welche besonders nach Endocarditis, überdem aber auch bei Pneu- 
monieen, Typhus etc. als metastatische Absetzungen aus der in- 
ficirten Blutmasse auftreten. Anklänge an Rokitansky! Von 
embolischen Pfropfen ist nicht die Bede. 

Auch bei den Nierenerkrankungen ist die Infarctbildung von 
den entzündlichen Processen nicht losgetrennt Es heisst * ) : „ Aifec- 
tionen des Herzens und der Gefässe können Nephritis bewirken 
durch Stockung des Rückflusses des Venenbluts, oder durch meta- 
statische Absetzungen von Gerinnseln und Exsudaten in den Nieren 
(metastatische Nephritis mit keilförmigen Ablagerungen und zu- 
weilen mit multiplen Abscessen),*' Weiter sagt W.*): 

„Die circumscripte, interstitielle Nephritis, wie sie bei Endo- 
carditis, Pyämie und anderen schweren Gonstitutionskrankheiten 
vorkommt, stellt sich dar a) in Form der festen Infiltration : kirsch- 
kemgrosse bis eigrosse einfache oder multiple Herde von unregel- 
mässiger konischer Form mit breiter Basis an der Peripherie auf- 
sitzend'^ etc. „Die zu dem Infarct führenden Gefässe sind anfangs 
mit geronnenem Blut erfüllt, später mehr oder weniger verödet." 

Dies die unbefriedigende Darstellung bei Wunderlich. 

§• 2. Gterhardt und Nlemeyer. 

Gerhardt*) ist wohl der erste, der die Vir chow'schen Ent- 
deckungen auch klinisch nach allen Seiten hin zu verwerthen 
strebte. 

Allein da wir seine neuere Darstellung des Infarcts und eine 
Reihe kleinerer von seinen Schülern gearbeiteter Publicationen unten 

1) 1. e. S. 248. 
S) 1. c. S. 480. 
8) 1. c S. 484. 
4) WOrsbnrger medicin. Zeitschrift 1863 Bd. IV. 
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noch zu besprechen haben werden, iiidem dieselben hinter die 
Cohnheinrächeu Arbeiten fallen, so sei er hier nur erwähnt als 
Förderer der practischen Lehre von der Embolie. 

Interessant ist die Stellung Niemeyer's^) zu unserer Frage. 
In den früheren Auflagen hat N. den hämorrhagischen Lungen- 
infarct getrennt von den metastatischen Herden behandelt wegen 
der Verschiedenheit in Grösse, Sitz und wie N. früher annahm, 
verschiedener Entstehungsweise. Er nahm für den hämoptoischen 
Infarct einfach eine durch Insufficienz und Stenose der Mitralis 
veranlasste venöse Hyperämie an, die zu Capillarrupturen führe, 
während die Metastasen embolischer Natur sein sollten. Später 
überzeugte er sich durch einen Ausspruch Rokitansky 's ^ bes. 
durch Gerhardt 's Darstellung, und durch eigene, in der Dissert 
von Hopf) niedergelegte Erfahrungen, dass auch die Infarcte 
der Herzkranken embolischer Natur sind, und während er noch in 
der IV. Auflage die grösseren Gefässe nur zuweilen von Gerinn- 
seln verstopft sein lässt, ergibt nach der VIII. Aufls^e genaue 
Untersuchung, wenn auch manchmal schwierig, stets eine Gerinnsel- 
bildung in den zuführenden Arterien. Die Erklärung der Blutung 
hinter dem Embolus geht im Anschluss an Ludwig dahin, dass 
bei dem verlangsamten Strömen Gapillarstasen entstehen, dadurch 
Ueberdruck in den offen gebliebenen und damit Ruptur derselben. 

§. 3. 0. Weber»). 

Die Auffassung Weber's ist einfach und klar: Verstopfung 
eines kleinen Capillargebiets sammt den angrenzenden kleinsten Ar- 
terien bewirkt nur eine Verlangsamung des Venenstroms, weil die 
übrigen offenen Capillaren nicht die ganze vis a tergo erzeugen 
können. Dagegen, sobald ein grösseres Gapillargebiet, resp. seine 
zuführenden Arterien verstopft sind „wird der Druck in den ent- 
sprechenden Venen negativ, es findet sofort ein starker Afflux nach 
denselben von den Gollateralen her statt, es entsteht eine bedeutende 
venöse Hyperämie. Dieselbe führt oft zur Ruptur (Weber meint 
geradezu, dass die Venen zerreissen, denn etliche Zeilen weiter 
unten redet er von anderen, nicht zerrissenen Venen), es tritt Blut 

1) Lehrbuch der specieUen Pathol. u. Therap. I. Aufl. 1868. VIIL Anfl. 1871. 

8) Zar Diagnose der häm. Infarcte. Tfib. 1866. 

8) Die Gewebserkranknngen im AUgem. und ihre Bfickwirkang anf den Oesammt- 
organismus. Handb. d. allgem. n. specieU. Chir. , red. v. Pitha n. Billrot b. 
I. Bd. I. Abtbl. 1866. S. 97. 
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ins Gewebe aus und bildet einen sogenannten blutigen oder hämor- 
rhagischen In&rct/^ Dies gilt für Embolisirung mittelst Blutge- 
rinnseln. Fcttembolieen dagegen führen wie Weber im Anschluss 
an Bergmann^) beobachtet hat, nur dann zur Infareirung, wenn 
dieselbe oft wiederholt wird. Also venöser Rückflufs mit Blutung 
per rhexin! 

Anhang: J. Seligmann: lieber den hämoptoischen Infarct der 
Lunge. Diss. BerL 1868. 

Unter wessen Leitung diese Dissertation gearbeitet ist, kann 
aus der Arbeit nicht ersehen werden, immerhin müssen wir sie als 
eine der unklaren Erscheinungen der damaligen Zeit berücksichtigen. 

Die embolischen Pneumonieen und metastatischen Abscesse wer- 
den als Folgezustände der embolischen Infarcte angesprochen, wäh- 
rend der Laen nee 'sehe hämoptoische Infarct — als ein ens sui 
generis — durch hochgradige Circulationsstockung im kleinen Kreis- 
lauf, braune Induration der Lungea, fettige Usur und Ruptur der 
kleineren und kleinsten Pulmonalarterienäste zu Stande kommen soll. 

Noch immer der hämorrhagische Infarct im Schlepptau der 
entzündlichen Processel 



Cap. V. Die Umgestaltung der Lehre durch Cohnheim 

und Ititten. 

Zwei Aufgaben waren zu erledigen, ehe weiteres über den In- 
farct verhandelt werden konnte. Einmal musste der Begriff der 
Entzündung pathologisch anatomisch fassbarer werden, um den In- 
farct von jener abzugrenzen, fürs andere fehlte immer noch alle 
und jede Beobachtung über den Modus der Abhängigkeit des hä- 
morrhagischen Infarcts von der Embolie. 

Cohnheim *) hat das Verdienst, in der Art des genialen Ex- 
perimentators einen Weg gefunden zu haben, die successiven Vor- 
gänge nach dem Einschiessen des Embolus zur Beobachtung ge- 
bracht zu haben, statt, wie bisher geschehen war, immer erst das 
Endresultat nach Stunden und Tagen zu constatiren. Auch seine 
Schlüsse aus diesen Beobachtungen sind so zusammenstimmend, das 
ganze Resultat ist ein so packendes, dass es begreiflich wird, wie 
eine fragliche Theorie durch Jahre die wissenschaftliche Welt für 
sich einnahm. 

1) Bergmann. Zar Lehre yon der Fettembolie. Dorpat 1868. 
9) UnterBncliung Aber die embolischen Proceese« Berl. 1879. 
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Gohnheim beobachtet an schwach curaresirten FrOschen und 
zwar an deren Zunge. Dieselbe ist durch ihre Gefässanordnang 
sehr günstig und auch die Herstellung der Embolisirung unterliegt 
keinen unüberwindlichen Schwierigkeiten. (Näheres im OrigiDaL) 
Es gelang ihm mehrfach, den Embolus im Moment der EinkeiluDg 
anzutreffen und von da ab die Haupterscheinungen zu yeifolgen. 

Ist ein Pfropf in eine Arterie gefahren, die keine arterielle 
Anastomosen mehr hat, so bleibt, falls er plötzlich total absperrt, 
das Blut hinter dem Pfropf stagniren bis in die Venen und zwar 
bis zu deren Einmündung in andere Venen; falls der Pfropf lang- 
sam abschliesst, werden die rothen Blutkörperchen wenigstens fort- 
schwimmen und schliesslich wird nur Plasma mit etlichen weissen 
übrig sein. Nach kurzer Zeit kommt aber ein venöser Rückstrom 
zu Stande mit einer oscillirenden Bewegung, und allmälig wird der 
ganze Bezirk von den Venen her mit Blut prall gefüllt. Die eigent- 
liche Hämorrhagie ist aber damit noch nicht gegeben, denn wenn 
man auch nicht an Rhexis, sondern nur an Diapedese denkt, bedarf 
es bei dem relativ geringen Venenblutdruck noch eines besonderen 
Umstands: der Degeneration der Gefässwände. Diese ist [aber ex- 
perimentell erweisbar. Denn wenn man die arterielle Blutzufuhr 
eine Zeit lang total absperrt, so wird nach späterer Freigebung des 
arteriellen Zuflusses — die Zeitdauer ist in den einzelnen Organen 
eine verschieden grosse — nicht mehr die alte Circulation wieder 
hergestellt, sondern es erfolgt Blutaustritt ins Gewebe. 

Für solche totale arterielle Blutsperren sind 5 Organe beson- 
ders geeignet : Gehirn, Retina, Lungen, Milz, Nieren, weil in diesen 
die arteriellen Anastomosen schliesslich ganz fehlen oder verschwin- 
dend in ihrer Bedeutung sind, und weil die Venenklappen in allen 
diesen Organen fehlen. 

Behindernd für Eintritt des Infarcts ist: a) rasche Gerinnung 
des Bluts in den Venen; b) Sitz und jeweilige Lage des Organs 
im Moment der Embolie; c) ungenügende Herzkraft; d) partielle 
Obturation kann ungenügende Ernährung der Gewebe zur Folge 
haben. Tritt dann schliesslich totale Verstopfung ein, dann ist die 
Degeneration schon so weit gediehen, dass bei nachträglichem ve- 
nösem Rückfluss wohl Necrose mit Blutstockung, aber kein Infarct 
mehr eintritt 

A n m. 1. Nur bei venösem Rückfluss plus Degeneration ist der 
späte Eintritt des Infarcts erklärlich. 

A n m. 2. Der Pfropf sitzt beim Lungeninfarct nicht ganz an 
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der Spitze des Keils, weil arterielks und venöses System nicht 
genau neben einander gehen. 

Anm. 3. Es ist nun auch erklärt, weshalb nur in den oben- 
genannten 5 Organen Infarcte häufiger vorkommen. Die Infarcirung 
des Darms bezw. des Mesenteriums durch Embolie der art mesent 
super, ist nur so zu erklären, dass durch mehrfache Embolieen, 
welche zeitlich rasch folgen, auch die Gollateralen verstopft sind. 

Was über die Wirkung capillärer Embolieen gesagt ist, betrifft 
die Frage nach der möglichen Bildung eines Infarcts durch Gapillar- 
erabolie, wie C o h n wollte, nicht (S. 59 u. 62 ff.). 

Auch die Entwicklungen Gohnheim's über die embolischen 
Abscesse wollen wir als unserem Thema ferner liegend bei Seite 
lassen. 

Schon die nächste Arbeit von M. Litten^) musste den Begriff 
der Endarterie dehnen, da beim Menschen wie bei Experimenten 
deutliche hämorrhagische Infarcte auch am Mesenterium und Darm 
beobachtet waren, wo keine Endarterie vorliegt. G o h n h e i m hatte 
schon selbst diesen Widerspruch berührt und Litten hilft sich nun 
damit, dass er die Anastomosen mit der art. pancreatico-duoden. 
und art. mesaraic. infer. anerkennend, diesen die Fähigkeit zur 
raschen Wiederherstellung des Kreislaufs im Gebiet der unter- 
bundenen oder verstopften art. mes. sup. abspricht. Nur bei sehr 
hohem Blutdruck sollen dieselben genügen. (Also entweder genügen- 
der Kreislauf oder sofort venöser Bückfluss bis in die Gapillarenl) 

Somit ist diese Arterie wenigstens functionell eine End- 
arterie, wodurch der Begriff der Endarterie schon schillernd ge- 
worden ist. Damit kann unter pathologischen Verhältnissen schliess- 
lich jede nicht allzureichlich anastomosirende Arterie einmal zur 
Endarterie werden und somit Anlass zum Infarct bieten, eventuell 
zur blassen Necrose. 

Die weiteren Arbeiten Gohnheim's im Verein mit Litten 
versuchten die bisher entwickelte Ansicht noch im Detail zu verifi- 
ciren *). Allein gerade die hochinteressante Arbeit „über die Folgen 
der Embolie der Lungenarterie" leidet offenbar unter dem Bestreben, 
die durch geniale Technik gewonnenen Resultate mit der obigen 
Theorie auf alle Fälle in Einklang zu bringen. 



1) Virch. Arch. Bd. 63. S. 289. Ueber die Folgen des Verschlusses der Art 
mesaraic. super. 

2) Virch. Arch. Bd. 66 S. 99 ff. $ Virch. Arch. Bd. 67 S. 168 ff. 

11 
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Die Obturation der Lungenarterien via ven. jug. ext gelang 
durch Paraffinpfröpfe (Kugeln oder abgestutzte Cylinder) sehr voll- 
kommen, aber nur in der Minderzahl ergaben sich Verände- 
rungen des Lungengewebs, die als blutige Infarcirung aufgefasst 
werden mussten i). 

Bei den Kaninchen waren die Infarcte prägnanter als bei den 
Hunden (wie oft bei letzteren Infarcte? ist nicht gesagt); im all- 
gemeinen waren die Infarcte nicht so scharf umschrieben, wie die 
menschlichen, und zwischen ihnen und dem Embolus war immer 
noch eine Zone lufthaltigen Gewebs. 

Dass — wie Gohnheim 1872 1. c. noch behauptet hatte — 
ganz an den Gränzen der Alveolarsepta noch arterielle Anasto- 
mosen wären, war von Rindfleisch schon geläugnet worden und 
wurde durch die Selbstinjection der embolisirten Thiere mittelst 
chromsauren Bleioxyds von C. u. L. ebenfalls experimentell abge- 
wiesen. Die arteriellen Verästelungen der pulmonalis sind Eod- 
arterien. Dass die Bronchialarterien nichts von Blut herüberliefern, 
sollte durch Versuche bewiesen werden, bei denen nach Rippen- 
resection die Arterie pulmonalis unterbunden, über der collabir- 
ten Lunge die Haut vernäht und nun eine Selbstinjection von gift- 
freiem Anilinblau gemacht wurde. Die linke unterbundene Lunge 
erschien bei allen Versuchen blass und ungefärbt, die rechte und 
alle andern Organe waren iqjicirt. 

An der Beweiskraft dieses Experiments ist sicherlich ein Zweifel 
gestattet, und eine „einfache Modification dieses Versuchs'' hat Lit- 
ten später zu wesentlich anderen Resultaten geführt. Aber auch 
zugegeben, dass in dem gesperrten Bezirk nur noch — wenn nicht 
durch venösen Rückfluss — durch die benachbarten Capillaren Blut 
eintreten könnte, so behaupten C. und L., dass dies an keiner an- 
deren Stelle des Körpers geschehe. „Ueberall sonst fliesst das Blut, 
das aus den zuführenden Arterien in ein Capillargebiet einströmt, 
von hier aus lediglich vorwärts in die abführenden Venen, so lange 
diese offen sind, ganz gleich, ob die benachbarten Arterien mit dem 
anstossenden Capillargebiet offen und passirbar sind oder nicht'* *). 

Warum? weil G. in der Froschzunge nichts vom Einströmen 
durch Gapillaren gesehen hat * — Nun könnten die Lungencapillaren 
aber eine Ausnahme machen. 



1) ]. c. 8. 101. 
8) 1. c. S. 109. 
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Daher Experiment! Embolisirung mittelst Paraffin und Selbst- 
iDJection durch grosse Massen Anilinblau. 

Resultat: Einige Male kam eine ,,nahezu vollständige Injection 
von Lungentheilen zu Stande, deren zuführende Arterien durch Pa- 
raffin fest obturirt waren'', — „aber diese Fälle einer wohlgelunge- 
nen Selbstinjection bildeten doch die ausgesprochene Ausnahme. In 
der sehr überwiegenden Mehrzahl der Versuche (ungefähr 7— 8 mal 
so oft) war die GefässfüUung hinter dem Embolus eine weit weniger 
vollständige''. Macroscopisch waren dann diese Stellen blass-blau 
and microscopisch die Injection vom Rand gegen das Gentrum immer 
unvollständiger. 

Ob man nun hieraus schliessen will, dass der Capillarstrom 
eben noch zur Infarcirung ausreichen kann, oder — wie C. und L. — 
dass er zu schwach ist, um mit einem — namentlich bei Herz- 
kranken auftretenden stärkeren — venösen Rückfluss zu concurriren, 
das ist durch diese Experimente nicht entschieden. 

Dm die Thatsache der lufthaltigen Zone zwischen Enbolus und 
Infarct in manchen Fällen zu erklären, nehmen G. und L. an, dass 
hier der collaterale Strom noch genügt habe, den normalen Kreis- 
lauf herzustellen. Also doch hier Zustrom von benachbarten Gapil- 
larenl Und wenn dies so ist, warum dann ein so plötzliches An- 
stehen venöser Blutsäulen in den nächsten Gapillaren, die doch den 
Venen am fernsten liegen? 

Die Arbeit über Girculationsstörungen in der Leber hängt mit 
unserer Frage nicht näher zusammen. 

In diesen Anschauungen Gohnheim's und Litten^s ist eines 
vorweg anzuerkennen, dass nemlich der embolische Infarct voll- 
kommen losgdlöst ist von den entzündlichen Processen. Man könnte 
fast sagen, er ist das Gegenstück der Entzündung geworden. 

Aber abgesehen von den bisher vorgebrachten Zweifeln gegen 
die Bündigkeit aller Schlüsse begegnen wir nun auch experimentell 
gestützten Einwendungen gegen die Richtigkeit bezw. Beweiskräftig- 
keit der Experimente selbst. 

Anmerkung: Noch sei hier als Notiz angefügt, dass L. Perl 
bei Gelegenheit von Experimenten an Hunden zu anderen Zwecken ^) 
in einem einzigen Fall bei einem durch mehrfache Blutentziehungen 
heruntergebrachten Hund „zahlreiche , fünfgroschengrosse , theils 



1) Ueber den Einfluss der Aoämie anf die Ernährang des HersmoBkels. Virch. 
Arcb. Bd. 69 S. 39. 

11* 
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frische, hellrotbe, theils ältere, dunkelbraunrothe hämorrhagische 
Keile und diesen entsprechend ältere und jüngere Emboli in den 
Verzweigungen der Lungenarterie" fand. 

AikaMg M Cip. Y. 

Hier ist auch noch eine Arbeit zu nennen, welche von chirur- 
gischer Seite und zwar an einem bisher nicht genannten Organ, 
dem Hoden, die Lehre von der — wenigstens functionellen — End- 
arterie zu stützen versucht^). 

Schon im Jahr 1864 hatte Volkmann') selbst über hämor- 
rhagische Infarcte in mehreren Knochen berichtet, die nach Endo- 
carditis aufgetreten sind. Allein es handelt sich um Herde, die in- 
mitten von ganz jauchig und eiterig infiltrirten spongiösen Knochen 
liegen, ohne Nachweis embolischer Pfropfe, so dass wir wohl diese 
hämorrhagischen Sequestrationen nicht zu dem Infarct s. str. rech- 
nen dürfen. Was die II. Arbeit anlangt, so berichtet M. zunächst 
über 7 Embolisirungen der Arteria spermat. intern. 5 mal mit Queck- 
silber und 2 mal mit Chromoxyd. Jedesmal wurde hinterher die 
Arterie unterbunden. Dabei keine wesentlichen Befunde bezüglich 
der Blutanhäufung, sondern nur Necrose. Einige Mal wird hämor- 
rhagische Infarcirung am Nebenhoden angegeben *). 

Bei 4 einfachen Unterbindungen der Arterie spcrm. int wird 
von „keilfbrmig diffuser Röthung'^ von „fleckig^) hämorrhagischen 
Herden'S von „scharf begränzten gelben und harten Herden'' (4 Wo- 
chen nach der Unterbindung) berichtet, endlich von ,.bräunlicher, 
vollständig continuirlicher Zone an der Peripherie'' (6 Wochen nach 
der Operation). 

In weiteren 5 Fällen wird „nach sorgfältiger Isolirung des Vas 
deferens mit der Arteria deferentialis und den Ciollateralvenen die 
Arteria sperm int. zusammen mit allen übrigen Venen mit 2 Catgut- 
ligaturen unterbunden und dazwischen durchschnitten". 

Resultate : diffus hämorrhagische Röthung, unter der Albuginea 



1) Jos. Miflet (Kiew): lieber die pathologischen Veränderangen des Hodeos, 
welche durch Störnngen der localen BlatcircaUtioD Teranlasst werden. Lgbk's Archiv 
Bd. 24 8. 399. Berl. 1879. 

8) Volkmann: ,Embolische Knochennecrose nach Endocarditis. I^^bck^s Arch. 
Bd. 6 S. 880. Berl. 1864. 

8) A n m. : Ich gestehe, dass mir der Sinn von Ii;gectionen nnd gleichseitiger Oe- 
Ossverschliessnng nicht klar ist. 

4) wohl fleck weisen. 
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hämorrhagische Herde (2 mal), braunroth tiogirte Zone (4 Wochen 
später), festere bräanliche Zone (6 Wochen später). 

Endlich wurden in 2 Fällen die Venen allein unterbunden, da- 
durch Stauungshyperämie. 

Daraus schliesst M., dass die Arteria sperm. intern, sowohl für 
die Ernährung des Hodens als für die Circulation im Hoden allein 
massgebend ist, dass sie die Bedeutung einer Endarterie im C o h n - 
heimischen Sinne habe (S. 415). 

Cap. VI. Die gewonnenen Besnltate werden von Neuem 

in Frage gestellt. 

Die Hauptfrage war nun scharf fixirt Dass in den Venen eine 
rückläufige Anschoppung — besonders bei Herzkranken — der em- 
bolischen Arteriensperre folgen könne, läugnete Niemand, aber die 
Frage ist: woher kommt die so hochgradige, schliesslich zur Dia- 
pedese, manchmal wohl auch zur Ruptur führende Blutanhäufung 
in den Capillaren? Nach den Einen — und diese sind bisher in 
der Mehrzahl — durch Ausbildung eines wenn auch mangelhaften 
Collateralkreislaufs im Bezirk der Verstopfung, nach Cohnheim 
durch Einströmen von Blut aus den Venen bis in die Capillaren. 

Letztere Ansicht, die so gut durch directe Beobachtung veri- 
ficirt schien, gewann in den siebenziger Jahren den allgemeinen 
Beifall, nur etliche vereinzelte Stimmen erhoben sich gegen diese 
Lehre, bis die Zweifel an der Richtigkeit allmälig in den letzten 
Jahren wieder wuchsen. 

§. 1. J. T. Zlelonko nnd Eossachln. 

Zielen ko's Experimente, im Strassburger Institut angestellt, 
nehmen direct Bezug auf die Cohnheim 'sehen an der Frosch- 
zunge. 

Z. findet, dass das Curare den Effect wesentlich abändere, 
dass Reizung der Nerven und Unterbindung von Gefässen allerlei 
Aenderungen in der Lichtung der Gefässe und damit eventuell 
Stase und Hämorrhagieen bedinge. 

Bezüglich der hämorrhagischen Infarcirung lässt Z. den rück- 
läufigen Strom in Venen wohl zu, allein er schliesst ihn aus von 



1) Ueber Entstehung der HXmorrhagieen nach Verachloss der QeflUse. Virch. 
Arch. Bd. 67 S. 4S6 ff. 1878. 
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der BetheüigUDg an der Bildung der Gapillarstasen. Die Hämor- 
rbagieen entstehen dann da, wo Gapillarstasen sich wieder lösen. 
Dabei betont er die Drucksteigerung in den Haargefässen ebenso 
sehr als die Ernährungsstörung in den Wänden derselben. 

Kossuchin^) läugnet, dass Gohnheim in der That in der 
Froschzunge alle arteriellen Anastomosen beseitigt habe, und sagt, 
dass er den rückläufigen, venösen Strom nie bis in die Gapillaren 
verfolgen konnte. Er constatirt vielmehr Blutzufuhr aus den be- 
nachbarten Gapillarverbindungen (S. 466 u. 467). 

Den Effect der Embolisirung stellt K. in folgender Weise dar 
(S. 472): Ischämie und Verengerung der Gefässe, Aufhebung der 
Girculation; allmäliges Vordringen des Bluts in die an das Gebiet 
der freien Blutcirculation anstossenden Gapillaren, unmittelbar durch 
die Gapillarverbindungen, was die Bildung von Blutungen per dia- 
pedesin zur Folge hat; rückläufige Blutbewegung in einigen unter- 
halb der Verstopfungsstelle des Stammes abgehenden Zweigen der 
obturirten Arterie, die durch Gapillarverbindungen unterhalten wird ; 
rückläufige Bewegung in den Venen, welche auf der Verbindungs- 
stelle derselben mit den Venen der freien Blutcirculation beginnt; 
allmälige Anfüllung und Erweiterung aller Gefässe, welche mit all- 
gemeiner Stase (Anschoppung) endigt; Entwicklung der Necrose- 
vorgänge mit diflfiisen Hämorrhagieen im ganzen embolisirten Be- 
zirk." 

Damit kann Infarcirung auch eintreten, wenn keine Endarterie 
im strengen Sinn vorliegt, sondern wenn nur die Anastomosen für 
eine vollkommen normale Girculation im gesperrten Bezirk zu un- 
genügend sind. 

Noch hat K. an der Froschlunge experimentirt. Embolieen mit 
Wachsemulsion in die Arteria pulm. hat er wieder aufgegeben, da 
dieselben „selten gelangen"; aber auch durch Gompression der Ar- 
terie kam keine Infarcirung zu Stande. 

§. 3. Gerhardt und seine Schftler. 

Obwohl die Hauptbedeutung der klinischen Erforschung des 
Infarcts, dem Gerhardt seit Jahren seine Aufmerksamkeit zuge- 
wendet hatte, eben in den klinisch wichtigen Resultaten über Ur- 
sprung der Emboli, Diagnose des Infarcts, Symptome und Verlauf 



1) Zur Lehre vom emboliitchen Infarct. Virch. Arch. Bd. 67 S. 449. 
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sammt Therapie liegt, so haben doch diese Arbeiten ^) auch für 
uns manchen Werth, sie sollen jedoch ihre Verwerthung im IL posi- 
tiven Theil finden. 

Nur sei hier erwähnt, dass nach der Diss. v. Wernz 1878 
Gerhardt selbst auch Bedenken gegen die Gohnheim'sche 
Theorie hatte; sodann fragt Gerhardt (bei Wernz S. 37), ob, 
wenn Infarcte mit verstopfter Vene und Arterie gefunden werden 
und im Körper nirgends embolisches Material angetroffen wird, ob 
dann Vene oder Arterie primär verstopft gewesen seien? Ger- 
hardt nimmt ausser dem embolischen und arteriell thrombotischen 
Infarct noch eine dritte Sorte an, die bei Allgemeinerkrankung mit 
Blutdyskrasie oder bei venösen Stauungen zu primärer Venenthrom- 
böse mit consecutiver Hämorrhagie und Arterien thrombose führt 

§. 3. M. litten. 1879 '). 

Durch Untersuchungen, die zu anderem Zweck an den Nieren 
angestellt wurden, fand Litten, dass seine früheren Anschauungen 
über Endarterien hinfällig sind und ebenso, dass auch die Ansicht 
von der raschen Gefässwanddegeneration in ischämischen Bezirken 
bezüglich des Zeitpuncts eine bedeutende Einschränkung zu erleiden 
habe. Damit aber war dann auch die ganze Gohn heimische 
Theorie von der Entstehung des hämorrhagischen Infarcts preis- 
gegeben. 

Die Beweisführung Litten 's gegen das Zustandekommen des 
venösen Rückflusses bei verschlossener Hauptarterie ist im Wesent- 
lichen derart, dass an Niere, Milz, Lunge bald die betreffende 
Hauptarterie, bald Arterie + Vene, bald Hauptarterie + Neben- 
arteriolen unterbunden und die Resultate bezüglich der Anschop- 
pung etc. beobachtet wurden. Dabei ergab sich, dass bei Unter- 
bindung der Hauptarterie allein allerdings blutige Anschoppung ein- 
tritt, aber wie sich nachweisen liess, unter normaler Richtung des 
Capillar- und Venenstroms; dass die Anschoppung auch eintritt, 
wenn Haupt- Arterie und Vene unterbunden werden, nemlich auf 
dem Wege der Kapselarterien. Nicht einmal die Ausschaltung aller 
arteriellen Zuflüsse bringt es bei offener Vene zu einem rückläufigen 
venösen Strom, ausgenommen in einzelnen Fällen und in gering- 
fügigem Grade in der Milz. 

1) Oerhardt, der hämorrhagische Infarct. 1876. (Samml. klin. Vortr.) und 
die DisaerUtioneu von Penzoldt, Wernz, Bachmann. 

2) Uotersachnngen über den hämorrhagischen Infarct u. s. w.. Berl. 1879. 
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Litten kommt bezüglich der Nierenexperimente zu dem Schlot: 
(S. 13): „Es steht somit fest, dass ein venöser Rückfluss nicht ein- 
tritt, so lange dem Organ noch arterielle Zuflüsse irgend welcher 
Art zu Gebote stehen. Sind dieselben auch scheinbar noch so un- 
bedeutend, immerhin wird der Druck, unter welchem sie dem Organ 
ihr Blut zuführen, gross genug sein, um den in der betreffenden 
Vene herrschenden zu überwinden und somit jeden rückläufigen 
Venenstrom unmöglich zu machen. Andererseits aber reicht der- 
selbe nicht aus, um das Zustandekommen einer arteriellen Hyperämie 
in der Niere (bei offener Vene) zu verhindern.^' Dasselbe Resultat 
ergibt sich für Milz und Lungen. Für die letzteren hat Küttner 
die Anastomosen mit den Arteriae tracheo-oesophageae, pericardiaco- 
phrenicae, pleurae-mediastinales aufgezeigt. 

Litten betont sodann noch, wie die Auflösung dieser Kapsel- 
gefässe in Capillaren ziemlich rasch geschehe, so dass bei Ver- 
schluss der Hauptarterie viele Gebiete der Niere und auch der 
Lungen nur durch Gapillaranastomosen gespeist werden. Diese 
Stellen begünstigen eben das Eintreten des Infarcts, während andere 
mit grösseren Anastomosen von einer Arteriensperre nicht schwer 
beeinträchtigt werden. 

Bezüglich der Gefässwanddegeneration hat Litten bei allen 
seinen Experimenten gefunden, dass dieselbe nach 3— 4stündiger 
absoluter Blutleere noch nicht eingetreten, daher für die Entstehung 
des Infarcts jedenfalls nicht in vorderer Reihe verwerthbar war. 

Wie aber nun eigentlich die Infarcirung zu Stande kommt, er- 
fahren wir bei Litten etwas kurz gefasst, wenn er sagt: hätten 
wir starre Röhren vor uns, so müsste aus der Vene so viel Blat 
abfliessen, als durch die Arteriolae capsul. hereinkommt; bei der 
Nachgiebigkeit der Capillaren wird aber jede geringe Blutdruck- 
änderung eine ungleichmässige Füllung hervorrufen, die zu Sto- 
ckungen führt. \^ 

Anmerkung: Einen eigen thümlichen Standpunct v^i^itt noch 
in der von H. Lossen besorgten H. Aufl. der Allg. Ulyr. 1884 
C. Hüter. 

Im §. 133 erzählt er, wie der venöse Rückfluss in die Capil- 
laren ohne weiteres hämorrhagische Infarcte mache, und im folgen- 
den §. 134 wird, weil Virchow und Panum mit blanden Pfropfen 
keinen Infarct zu Stande brachten, die Ursache in infectiösen Kei- 
men gesucht und Infarcte und metastatische Pneumonieen werden 
für identisch erklärt. 
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§. 4. T. Beeklinghausen^). 

Mit eingehendster Eenntniss der Literatur und gewissenhafter 
Abwägung aller Momente hat v. R. eine meisterhafte Darstellung 
der Fragen gegeben und sich dahin entschieden, dass beim em- 
bolischen und thrombotischen Infarct kein venöser Rückfluss ins 
Capillargebiet stattfindet, sondern arterielle Gollateralströmung den 
Process einleiten muss. Dabei aber führt er ein neues Moment in 
die Erklärung ein, nemlich die partielle hyaline Thrombose in Ca- 
pillaren z. Th. auch capillaren Arterien und Venen des ischämischen 
Bezirks. Diese secundäre Verlegung eines Theils der Gefässchen 
führt zu Drucksteigerung und in Organen mit schwachen Gefass- 
wänden der Capillaren und capillaren Venen zur Hämorrhagie. 
Eigentlicher Degenerationen in den Gefässwänden bedarf es nach 
Y. R. nicht, er zieht nur die beträchtliche Erweiterung der Lumina 
mit in Betracht, die durch Paralyse der Muskulatur oder besondere 
vasomotorische Störungen bedingt ist*). 

Was das Hyalin sei, wo es auftritt u. s. f., dies werden wir 
im zweiten Theil näher zu erörtern haben. Hier sei nur constatirt, 
dass V. R. unter einer besonderen Modification des Moments der 
Capillarstasen die Ansicht von arteriellem Zustrom anerkennt. 

Anhang: Gohnheim selbst hält *) den venösen Rückfluss auf- 
recht, aber er sagt doch: „In dem Bezirk aber, dessen Venen 
klappenlos sind, kann die Menge des seitlich von den Capillaren 
und rückläufig von den Venen her eindringenden Bluts so beträcht- 
lich werden, dass man unbedenklich von einer wirklichen Anschop- 
pung desselben reden kann/^ 

Cap. VH. Die direoten Beobaohtungen der Ophthalmosoopiker, 

Die Ophthalmologen sind in der bevorzugten Lage, die von 
Gohnheim für die Retina postulirten hämorrhagischen Infarcte, 
wenn solche vorkommen, direct zu beobachten. Uns interessiren 
hier jedoch nur diejenigen Fälle, wo Embolieen der Retinalgefässe 
im Entstehen oder in den ersten Stunden und Tagen beobachtet 
wurden, während wir die Erfahrungen bezüglich der Rückbildung 
and dgl. bei Seite lassen können. 

1) L e. S. 147 ff. and S. 404 ff. 

2) 1. c. S. 161 u. 162. 

3) Vorlesimgen aber allgem. Pathologie. II. Aufl. I. Bd. S. 1 16. Berl. 1882. 
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Vergegenwärtigen wir uns zunächst, dass die arteria und vcna 
centralis retinae 15 — 20 "° vom Augapfel entfernt in die Achse 
des Sehnerven eintritt Beim Durchtritt durch die Sciera koromen 
von den arteriae ciliares breves kleine Anastomosen herüber zu 
den Pialgefässen des Nervus opt., ebenso beim Durchtritt durch 
die Chorioidea zahlreiche kleine Verbindungsäste von der Ghoroi- 
des^). Von da ab ist die arteria centralis retinae, oder, da sie 
sich bald in ihre Aeste theilt, sind die Zweige der art. cent ret. 
Endarterien. 

Beim Hunde sind — nach Nagel — auch an der ora serrata 
noch Anastomosen für die Retina, beim Menschen dagegen nicht 

Unsere Darstellung wird voraussichtlich klarer, wenn wir die 
historische Entwicklung umkehrend zunächst das neueste Lehrbuch 
der Augenheilkunde*) befragen. Die Ophthalmologen kennen Em- 
bolieen, autochthone arterielle Thrombosen und Veneuthromboseo. 

Das Bild einer Embolie der Art. centr. ret. ist so charakteri- 
stisch, dass eine Verwechslung mit andern pathologischen Zustan- 
den nicht gut möglich ist 

Bei Embolie des Stummes der Art centr. ret erscheinen die 
arteriellen Gefässe mit einer fadenförmigen Blutsäule gefüllt (Anro.: 
auch die Venen sind anfangs dünner). Bald stellt sich eine stär- 
kere Füllung der Venen ein und vielfach ist sie in den einzelnen 
Aesten eine ungleiche. Die Füllung der Arterien bleibt unter der 
Norm und ihre Wandungen erscheinen oft als weisse Linien, welche 
die Blutsäule einrahmen. 

Manchmal findet sich in einer oder mehreren Venen, selten in 
den Arterien eine bald vor- bald rückwärts pendelnde Bewegung 
einzelner durch leere helle Zwischenräume getrennter Abschnitte 
der Blutsäule. Die einzelnen Theile der Blutsäule bewegen sich 
in der Richtung des Blutstroms langsam vorwärts, stehen still und 
gehen wieder in eine fortschreitende Bewegung über. Auch ein 
Zurückweichen in der dem Blutstrom entgegengesetzten Richtung 
kommt zur Beobachtung. Als Beweis für eine wenigstens theil- 
weise Wiederherstellung der Girculation ist auch das Wiederauf- 
treten des früher fehlenden Venen- und Arterienpulses auf Druck 
anzusehen. 



1) Vgl. Schwalbe, Lebrb. der Anat. der SiDnesorgane. Erl. 1883. I. Liefg. 
8. 120. 

2) J. Micbel (Warzburg): Lehrb. d. Augenheilkande. Wiesbaden 1884. S. 547 ü. 
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Bei Embolie eines Astes sieht man in diesem eine spindel- 
förmige Aoftreibung, jenseits derselben ist das Gefass fadenförmig 
und leer. Die Netzhaut ist dann nur im Bereich dieses Astes 
grauweiss getrübt und manchmal von einer grossen Zahl von Blu- 
tungen durchsetzt, besonders wenn die Venen stark geschlängelt 
und ausgedehnt sind. Diese Blutflecke können später weiss wer- 
den (S. 548). 

Dass kein hämorrhagischer Infarct entsteht, wenn der Stamm 
der Arterie embolisirt ist, daran ist wohl der intraoculäre Druck 
schuldig, der nach Michel^) den rückläufigen venösen Strom be- 
hindert. Dagegen bei der Embolisirung eines Astes kann „aus dem 
nichtbetroffenen Gefässgebiet der Netzhaut Blut überfiiessen^^ Ist 
wohl arterielles bezw. der Gapillarstrom gemeint? oder hier venöser 
Strom, der den Druck überwindet?). 

Woher aber theilweise Wiederherstellung der Circulation bei 
Embolie des Stammes? Michel antwortet: aus den Anastomosen 
mit den Aderhautgefässen. Diese sind wohl fähig, die Necrose zu 
verhüten, aber die Function der Retina wiederherzustellen sind sie 
nicht im Stande. Freilich sollen der Necrose auch die Ghoriocapil- 
laren entgegenwirken, wenigstens für die tiefere Schicht, so dass 
nur Atrophie eintritt. Autochthone Thrombose der Arterie im 
Stamm oder in den Zweigen ist Folge atheromatöser Processe und 
liefert ähnliche Consecutivzustände. Thrombose der Vene in ihrem 
Stamm bedingt Stauungsblutungen in hohem Grade, solche der 
Aeste geringere Blutungen im jeweiligen Bezirk. 

Diese Darstellung wird so ziemlich die allgemeinen An- 
schauungen unter den Ophthalmologen wiedergeben. Im Ganzen 
haben wir an ihr weder ein Beweismaterial für, noch gegen unsere 
beiden streitenden Auffassungen, da das Moment des intraoculären 
Drucks die Verwerthung negativer Befunde gegen C o h n h e i m un- 
möglich macht. 

So viel aber erhellt aus Obigem, dass die Angaben Cohn- 
heim's*), wonach in den meisten Fällen von Verstopfung der Cen- 
tralarterie Blutungen gesehen worden seien, dem Thatbestand nicht 
entsprechen, so wenig als die Behauptung desselben Forschers, 
dass, wenn kein Infarct, wenigstens einfache Necrose folge. Nicht 
einmal die Blutungen bei Verstopfung eines Astes scheinen dem 



1) 1. c. S. 549. 

S) Embol. Processe. 1872. 



1 
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zu genflgen, was wir von einem Infarct verlangen, v. Oettingen') 
gibt nur an, dass die Extravasate wohl aus den Venen stammen, 
da sie in der Nähe von Venenstämmen angetroffen werden. Es 
sind auch nur in 2 Fällen dieselben als Infarcte bezeichnet, einmal 
von Knapp') und ein zweites Mal von Landesberg*). Allein 
zum Infarct gehören nicht multiple Hämorrhagieen, sondern eine 
mehr oder weniger gleichmässige Vollstopfung des ganzen zur ver- 
stopften Arterie gehörenden Gebiets. Zudem fehlen in dem Fall 
von Knapp alle und jede Anschoppungen . in den Venen, indem 
nur zwei sehr schmale Verbindungen mit anderen Venen zu er- 
kennen waren*). 

Meyhöfer*), Popp«) und Morton Stanford') reden 
sodann von dem seltsamen Phänomen der isolirten Blutsäulchen, 
das in den Venen schon v. Gräfe beobachtet hatte. 

Meyhöfer versucht dazu eine Deutung. Die wechselnden 
hellen und rothen Säulchen verschwanden in seinem Fall, als sich 
allmälig eine bessere, wenn auch subnormale Circulation einstellte. 
Er glaubt deshalb, dass es in Folge der anfangs aufgehobenen, 
später sehr langsamen Strömung zu Veränderungen der Gefäss- 
wände, jedenfalls des Bluts im Sinne einer Art Gerinnung gekom- 
men sei. (Das wäre also eine Art hyaliner Thrombose.) Allein 
da er sie während der Besserung des Falls noch nach Wochen 
durch Druck auf den Bulbus wiederherstellen konnte, hätte er nicht 
schliessen sollen, diese Cylinder seien im Blut praeformirt (?!], 
sondern wohl eher, dass es sich um ein Zerreissen der Blutsäule 
handle, wobei die Blutcylinder an Stellen des geringeren Drucks 
zu liegen kommen. 

Weiter hat Meyhöfer durch fortgesetzten Druck zuerst die 
Gefässfüllung vermindert, bis allmälig die Venen ganz leer wurden, 
wonach er ein centripetales Abfliessen des Bluts in den Arterien 
sah. Er meint, er habe den letzten Rest des Venenbluts rückläufig 



1) Zur Lehre von der Embol. der Art. centr. retin. Dorp. med. Zeitschr. VI 
S. 148. 

2) Arch. flir Angen- und OhrenheUkande I, 1 p. 29. 

8) ibid. IV, 1 8. 106; vgl. Michel-Nagel: Jahresbericht etc. 
4) Vgl. L. Maathner, Zur Lehre von der Embolie der Art. cent. ret (medie. 
Jahrb. 1878. IL). 

6) lieber Embolie der Art. centr. retinae. Diu. Köntgsb. 1878. 

6) Ueber Emb. d. art. centr. ret. Dias. Erlangen, 1876. 

7) Vgl. bei Michel-Nagel, Jahresber. 1882 S. 845. 
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durch die Gapillaren und Arterien gepresst und hält dieses Ex- 
periment für den ersten Nachweis des Cohnhei mischen venösen 
Rückflusses im lebenden Organismus I 

Noch ist für unsere Frage nicht ganz ohne Bedeutung, dass 
Leber ^) die Anastomosen zwischen Central arterie und den Ciliares 
für rein capillärer Natur hält, so dass sie nicht einmal bei Embolie 
die Necrose der Retina verhindern würden, wenn nicht die Chorio- 
capillaris unterstützend einträte. 

Höchst interessant ist endlich die Thatsache, dass vor defini- 
tiver Erblindung^ durch Embolie mehrmals vorausgehend eine kurz- 
dauernde Erblindung beobachtet wurde, die sicher ebenfalls durch 
Embolie bedingt rasch wieder verschwand. Uns muss die Erklärung 
interessiren , welche Mauthner*) gibt, indem er sich vorstellt, 
dass ein Embolus mit seinem Zipfel in die art. centralis einge- 
schwemmt zum grösseren Theil in der Ophthalmica flottirend später 
von deren Blutstrom wieder freigemacht in anderweitige Aeste der 
Ophthalmica abgeführt worden sei. 

Schlussbetraehtimg. 

Es ist ein buntes, manchmal fast wirres Bild von Ansichten, 
das wir auf den bisherigen Blättern gezeichnet haben. 

Immerhin tendirt die ganze Entwicklung auf zwei Puncto hin, 
nemlich erstens, alle und jede Beziehung des blutigen Infarcts zu 
entzündlichen Processen abzuthun — dass natürlich ein infectiöser 
Embolus sowohl Infarct als metastatische Entzündung machen kann, 
ist klar — und fürs andere, der Embolie unter den Ursachen des 
Infarcts eine prädominirende Stelle zu geben. 

Allein wir dürfen nicht vergessen, dass neben der groben Em- 
bolie und der Arterienverstopfung noch andere ursächliche Momente 
aufgeführt werden, nicht so sehr, weil man bei manchem Infarct 
keinen Embolus fand oder zu dem verstopfenden Gerinnsel keinen 
Herd, von dem es abgerissen wäre, als vielmehr, weil die experi- 
mentelle Herstellung embolischer hämorrhagischer Infarcte bisher, 
bei Hunden namentlich, fast nie gelang. Wir werden im zweiten 
Abschnitt zeigen, dass man diese Infarcte auch machen kann und 



1) Handb. d. gesammteo AugenheilkuDde von Grftfe und Sämisch V. Bd., 2, 
Leip«. 1877. 8. 635 ff. 
t) 1. c. S. 7. 
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damit für die embolische Entstehung der Infarcte eine weitere 
Stütze schaffen. 

Immerhin liegen die Verhältnisse so, dass eine Entstehung des 
rothen Infarcts heute noch für möglich gehalten wird durch: 

1) Venenthrombose mit secundärer Füllung des Bezirks und Throm- 
bose der Arterie. 

2) Gapilläre Embolieen, bes. wiederholte. (Fettembolieen). 

3) Eine autochthone Thrombose bei Endarteriitis. 

4) Embolie. 

Hiebei ist nun noch die Frage: Kann Infarct bei langsamem 
oder bei ^/^ Verschluss des Lumens von der Arterie her bewirkt 
werden, oder gehört ein ziemlich rapider Abschluss dazu? Und 
wenn letzterer, kommt dann das Blut von den seitlichen Zuflüssen 
oder von den Venen her eingeströmt? 

Endlich denken sich die Vertreter der Ansicht vom collateral- 
arteriellen Zufluss den näheren Vorgang bei der Infarctbildung 
wieder verschieden, indem bald einfache Stase, bald gewisse Ver- 
änderungen des Capillarbluts zu secundärem Stauungsmoment führen 
sollen. Wir werden hier besonders die Lehre von der hyalinen Throm- 
bose V. Recklinghausen 's nachprüfen müssen. 

Im Weiteren hat sich aber aus der historischen Betrachtung 
ergeben, dass man mit der Deutung der Experimente sehr vor- 
sichtig sein muss, sowie dass für keine zwei Organe die Verhält- 
nisse ganz gleich liegen. Die Retina, das scheinbar beste Object, 
ist fast werthlos durch den intraoculären Druck; im Gehirn ist die 
characteris tische Darstellung des Infarcts auch eine mangelhafte; 
die Nieren haben wieder ihre ganz besonderen Circulationsverhält- 
nisse, so dass es scheint, es kommen in gewissen Bezirken eher 
rothe Jnfarcte vor als in anderen. Bei der Milz ist die patholo- 
gische Untersuchung über abnorme Blutvertheilung überhaupt er- 
schwert; — so werden wir es vorziehen, im IL Abschnitt in erster 
Linie den Lungeninfarct zu besprechen, auf welchen auch die grosse 
Mehrzahl unserer Experimente sich beziehen. Zudem haben wir 
den Vortheil, dass auch die Kliniker gerade dem Lungeninfarct ihr 
Hauptinteresse zugewendet haben. 
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Obgleich seit der ersten, von Virchow mitgetheilten Unter- 
suchung über amyloide Entartung eine grosse Anzahl yon Arbeiten 
erschienen sind, und sich unsre Kenntnisse über diesen Gegenstand 
^fesentlich bereichert haben, so sind doch noch manche Punkte in der 
Natur dieses eigenartigen Processes unklar geblieben, und die An- 
sichten gehen noch vielfach auseinander. Zunächst lauten schon die 
Angaben über den Sitz der amyloiden Entartung sehr verschieden. 
VmcHOw^) hatte angegeben, dass das Amyloid in den Zellen der 
afficirten Gewebe selbst, also in Leber-, Milz-, Lymph-, Muskel- 
zellen etc. liege, und es haben sich seiner Ansicht die späteren 
Autoren grösstentheils angeschlossen. So sagt auch Rindfleisch ^), 
dass bei amyloider Entartung der Nieren, der Leber, der Milz etc. 
wesentlich die Drüsenzellen von der Erkrankung mit ergriffen, dass 
sie amyloid infiltrirt seien. — Sehr bald hat sich indessen gegen 
diese Anschauungen eine Opposition geltend gemacht, dahin gehend, 
dass die amyloide Entartung die protoplasmareichen Drüsenzellen 
verschonen und sich wesentlich auf die Grundsubstanz und die Ge- 
fässe beschränken sollte. Wagner ') hat zuerst diese Ansicht aus- 
gesprochen, er verlegte die Amyloidentartung der Leber in die 
Capillarwandung, später äusserten sich in demselben Sinne Heschl^), 
Ziegler*), Tiessen*), Schütte^), Eberth®). Letzterer fasste 
die bis dahin erschienenen Arbeiten zusammen und wies an der 
Hand derselben, sowie auf Grund zahlreicher eigener Untersuchun- 
gen nach, dass sich die Entartung in der That auf das bindege- 

1] ViBCHOW, CeUalarpathologie f Berlin 1871. 

S) E. EnrDFLBiscH, Handbuch der pathologischen Qewebelehre, V. Anfl. Leip- 
zig 1878. 

8) Archiv der HeUkande. II. Bd. p. 481. 

4) HxscHX., Nachweis amyloider Degeneration in der Henmoscalatur , Wiener 
ined. Wochenschrift 1876 No. 2. 

5) ViBCHow's Archiv Bd. 66. 

6) Archiv der Heilkunde, XVm. Bd. 

7) Schutts (arbeitete bei Köstbr): lieber die Amyloiddegeneration der Leber, 
Inauguraldissertation, Bonn 1877. 

8) ViBCBow*« Archiv. Bd. 80. 

12 
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webige Gerfist der ergriffenen Organe beschränkt und die Paren- 
chymzellen verschont. — Auch nach neuerdings angestellter, ge- 
nauer Untersuchung einer grösseren Anzahl von Lebern, Nieren und 
Schleimdrüsen kommt Ziegler ^) zu keiner andern üeberzeugung 
und schliesst sich der Reihe derer an, „welche fQr den Sitz der 
Amyloiderkrankung die Bindesubstanzgewebe halten und die Be- 
theiligung der Deck- und Drüsenepithelien für gewöhnlich leugnen " 
— Dennoch hat sich durch diese Arbeiten die Ansicht der erwähn- 
ten Forscher nicht allgemeine Geltung verschafift Böttcher') hat 
nachgewiesen, dass im Protoplasma von Leberzellen durch Jod- 
schwefelsäure sich blau färbende Massen vorkommen. Ktbeb^) 
giebt an, dass das Amyloid ebenso gut in den Capillarwandunges, in 
den Bindegewebszellen und im Faserreticulum der Milz, als in den 
Leberzellen auftreten kann. In demselben Sinne spricht sich auch 
V. Recklinghausen*) aus. 

Zu diesen streitigen Punkten über den gewöhnlichen Sitz der 
amyloiden Entartung kommt ein erheblicher Meinungsunterschied 
über die Genese des Processes und seine Beziehung zu andern ähn- 
lichen Krankheiten. 

Was zunächst die Genese der Erkrankung betrifft , so ist es 
wohl allgemein bekannt und zweifellos richtig, das dieselbe durch 
krankhafte Processe im Organismus veranlasst zu werden pflegt 
Die Amyloidentartung tritt auf: 1. bei Tuberculose, Syphilis and 
chronischen Eiterungen verschiedener Art ; 2. bei chronischer Inter- 
mittens, selten bei Magencarcinom. Nur sehr selten tritt eine über 
mehrere Organe verbreitete amyloide Entartung ohne solche vor- 
angegangene Krankheiten auf. In welchem Zusammenhange aber 
die Amyloidbildung in den Organen zu den vorangehenden Erkran- 
kungen steht, ist nicht mit Sicherheit anzugeben. — Da bei der 
amyloiden Entartung eine Vergrösserung der Organe stattfindet, so 
ist es wohl zweifellos, dass der in hyalinen Massen auftretende Ei- 
Weisskörper in letzter Linie aus dem Blute stammt, und es wird 
daher von den meisten Autoren wohl mit Recht die amyloide Dege- 
neration als eine Ablagerung eines eigenartigen Eiweisskörpers an- 

1) E. Zibolbb, Lehrbach der pathologischen Anatomie und Pathogenese, Jeu 
1884. 

2) Virchow'b Archiv Bd. 72. 

3) Ktbeb, Die amyloide Degeneration; Dorpat 1871 » und Virohow's Arehir 
Bd. 81. 

4) F. V. Becklihghaüsen, Handbach der allgemeinen Pathologie des Stoffwech- 
sels und der Emährang, 1881. 
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gesehen, allein es ist nicht bekannt, welche Momente diese Ablage- 
rungen herbeiführen. Sind die Zellen der Sitz der Amyloidbildung, 
80 kann man (YntCHOW ^) annehmen, dass dieselben aus dem Blute 
Eiweisskörper aufgenommen haben und danach in dieser eigenthüm- 
lichen Weise entartet sind. Der Grund der Entartung kann dabei 
sowohl in einer Veränderung des Nährmaterials, als in einer Erkran- 
kung der Zellen liegen. Liegt das Amyloid in der Orundsubstanz 
zwischen den Gewebszellen, so nCkuss der Eiweisskörper entweder 
aus dem Blute stammen, oder von den Zellen abgeschieden werden 
und im Gewebe zu einer festen Masse gerinnen. Ob dabei den 
Zellen ein Einfluss auf das in ihrer Umgebung gelegene gelöste 
Eiweiss zukommt, ist schwer zu sagen, jedoch nach der von Voit 
Tertretenen Anschauung über den Stoffwechsel in den Geweben 
nicht unmöglich. 

Von mehreren Autoren (Ebebth^), Ziegler'), v. Reckling- 
HAUSEN^)) ist die Erkrankung neuerdings mit der hyalinen Ent- 
artung des Bindegewebes verglichen worden, einer unter verschie- 
denen Bedingungen auftretenden Veränderung, bei welcher die fase- 
rige Gnindmasse des Bindegewebes eine eigenthümliche , hyaline 
Beschaffenheit annimmt und an Masse gewinnt, ohne dass dabei aber 
die hyaline Substanz die für Amyloid characteristischen Reactionen 
giebt. V. Recklikghausen zählt die Amyloidentartung zu den kol- 
loiden Umwandlungen, von denen er drei Formen unterscheidet: 
die amyloide, die hyaline und die schleimige Entartung. Die beiden 
ersteren setzt er in nahe Beziehung zu einander und sagt von ihnen, 
dass es sich nur um verschiedene Stufen einer gleichartigen Um- 
wandlung der Gewebselemente handle. Er vermuthet, dass das Amy- 
loid sowohl, als das Hyalin aus Protoplasmatheilen entstehen, welche 
aus Zellen ausgeschieden werden, dann zusammenfliessen und da- 
bei nach und nach ihre chemische Structur ändern, sodass in dem 
einen Fall das Amyloid, im andern das Hyalin entsteht. 

Die Untersuchungen, welche ich über amyloide und hyaline 
Entartung vorzunehmen Gelegenheit hatte, betreffen wesentlich Prä- 
parate eines Falles, bei welchem beide Veränderungen in eigenarti- 
ger Weise eombinirt vorkamen und welcher sich gleichzeitig durch 
eine durchaus ungewohnte Localisation der Veränderungen auszeich- 

1) 1. c 
t)L c 
S)L e. 
4)L e. 

12* 
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nete ; ausserdem war auch keines der gewöhnlich vorhandenen ätio- 
logischen Momente als Ursache der Erkrankung nachzuweisen. 

Die Verstorbene war eine Frau von 56 Jahren, welche während 
des Lebens an keiner der oben angeführten Krankheiten, sondern nur 
an Erscheinungen von Lungenemphysem und an Herzschwäche ge- 
litten hatte und an einem Erysipel des Unterschenkels zu Grande 
gegangen war. Der Leichenbefund ist in Kürze folgender: 

Mittelgrosse Leiche mit massig stark entwickeltem Panniculai adi- 
poBUB. Eechter Unterschenkel, leicht geschwollen, zeigt steUenweiBe 
leichte Abschülferang der Epidermis. Lungen nicht retrahirt. Der in 
ziemlicher Ausdehnung vorliegende Herzbeutel fühlt sich resistenter an 
als gewöhnlich und ist nicht unerheblich verdickt. An der Innenfläclie 
sind eine grosse Menge leicht prominenter harter Knötchen bemerkbar. 
Er enthält eine massige Menge klarer Flüssigkeit. Das Herz ist tod 
normaler Grösse nnd besitzt einen ziemlich starken Panniculus. Das 
Epicard ist dorchgehends von dicht neben einander liegenden, theik 
durchscheinenden, theils mehr weisslichen hirsekomgrossen Knötchen 
und etwas grösseren, flachen, nur wenig prominenten Flecken besetzt 
Diese Flecken und Knötchen finden sich namentlich reichlich über dem 
Herzpanniculus , fehlen indessen auch nicht an jenen Stellen, wo die 
Musoulatur nur von Bindegewebe bedeckt ist, und sind stellenweise so 
reichlich, dass man die Muscularis nicht mehr erkennen kann. Sie finden 
sich ferner auch in reichlicher Anzahl an der Aussenfläche der grossen 
Gefassstämme. Die grössten Knötchen fühlen sich knorpelhart an. 

Sowohl die Wände der Vorhöfe, als die der Ventrikel fühlen 
sich auffallend resistent und unnachgiebig an. Auf Schnittflächen 
zeigt sich das Fettgewebe von hyalin aussehenden Bindegewebszügen 
und Flecken durchsetzt, welche da, wo sie in grösserer Menge vor- 
handen sind, dem Fettgewebe eine harte Beschaffenheit verleihen. Auch 
das fettfreie epicardiale und subepicardiale Bindegewebe ist verdickt 
und von hyalinen Zügen und Knötchen durchsetzt. Die Muscularis 
zeigt ebenfalls vielfach weisse oder durchscheinende, derbe Knötchen 
und streifenförmige, vielfach unter einander anastomisirende Züge eines 
resistenten, hyalin aussehenden Bindegewebes. Die Knötchen sind meist 
deutlicher durchscheinend als die Züge. Am auffalligsten und ausge- 
breitesten sind diese Veränderungen in der Wand der VorhÖfe, nament- 
lich des linken, in welchem der grössere Theil der Musculatur durch 
hyaline Gewebszüge und -Knötchen substituirt ist. Am wenigsten aus- 
gesprochen ist die Veränderung in der Wand des linken Ventrikels, 
doch scheint auch hier das Bindegewebe der Muscularis erheblich ver- 
dickt, namentlich da, wo Bindegewebszüge mit grösseren Gefass- 
stämmchen verlaufen. Das Endocard ist durchgehends mehr oder we- 
niger verdickt, auch hier wieder am stärksten im Gebiet der Vorhöfe, 
weniger in den Ventrikeln. Neben der diffusen Verdickung findet sich 
auch hier wieder eine grosse Anzahl von leicht prominenten, knorpel- 
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harten, dnrolischeinenden EnötcheD, welche der Oberfläche eine rauhe, 
körnige Beschaffenheit yerleihen. Im rechten Ventrikel sind die Enöt- 
chenbildungen auf einzelne umschriebene Stellen beschränkt, auch sind 
die Knötchen nnr klein. — Ausgesprochener ist die Knötchenbildung 
im Conus arteiiosus des linken Ventrikels. Die Elappensegel sind sämmt- 
lioh in massigem Grade diffus yerdickt und mit harten, kaum erkenn- 
baren bis hirsekom grossen y selten grösseren Knötchen bedeckt. Am 
reichlichsten sind die Knötchen in der Nähe des Schliessungsrandes der 
AtrioTentricularklappen, spärlicher an den Aortenklappen, wo sie sich ziem- 
lich gleichmässig über die ganze Oberfläche yertheilen, an den Pulmo- 
nalUappen ist es wesentlich die Basis, welche yerhartet und mit Knöt- 
chen besetzt ist; an den Spitzen der Papillarmuskeln sieht man eben- 
falls einige Knötchen. — Die linke Lunge lufthaltig, die Luftzellen er- 
scheinen etwas Tcrgrössert, das Gewebe ist trocken, Torn blass, hinten 
rothlich gefärbt, in der Spitze liegen kleine, schiefrig indurirte Herde. 
Auf der ganzen Schnittfläche sind kleine, den Indurationsherden in der 
Steinhauerlunge ähnliche, prominente, theils schwarz pigmentirte, theils 
hellgraue oder weissliche, harte Knötchen sichtbar. Ein Theil dersel- 
ben lägst ein centrales Lumen erkennen und wird augenscheinlich durch 
Bronchiolen und C^fässe gebildet, deren Wand und Umgebung yerdickt 
und yerhartet ist. Von andern ist eine solche Beziehung zu Gefassen 
oder Bronchien nicht nachweisbar. Auf der Pleura finden sich keine 
Knötchen. — Rechts der gleiche Befund. — Die Zunge ist nicht un- 
erheblich yergrössert und gleichzeitig yerhartet. Die Verhärtung ist, 
soweit erkennbar, durch Verdickung und Verhärtung des Bindegewebes 
bedingt. — Die Milz ist nicht yergrössert, die Pulpa yon fester Gonsi- 
stenz, grauroth, ohne besondere Veränderungen. — Das Bauchfell ist durch- 
gehends etwas yerdickt und mit harten, prominenten, durchscheinenden, 
thautropfenähnlichen , durchschnittlich hirsekorngrossen Knötchen be- 
setzt. Es erhält dadurch für die betastenden Finger eine eigenthüm- 
lioh rauhe Beschaffenheit. Am Netz fehlen oberflächlich liegende Knöt- 
chen, dagegen ist das Eettgewebe mit weisslichen oder durchscheinen- 
den , nicht scharf abgegrenzten , harten Platten bedeckt , und auf dem 
Durchschnitte der Läppchen sieht man ebenso beschaffene Züge. Eemer 
sind die Wände der durchschnittenen Gefasse hart und yerdickt. — 
Die Nierenkapsel ist adhärent, die Oberfläche der Niere granulirt mit 
narbigen Einziehungen. Die Binde ist yerschmälert, yon rother Farbe. 
— Atrophische Muscatnussleber. — Die Lymphgefasse des Mesenteriums 
sind erweitert und stark geschlängelt Der Magen ist contrahirt. Die 
Schleimhaut desselben ist stark gewulstet, die Submucosa yerdickt und 
yerhartet. — Die Serosa des Darmes und des Magens ist überall yon 
den firtiher erwähnten Knötchen durchsetzt. Die Schleimhaut ist im 
Allgemeinen blase. Für die betastenden Finger erscheint die Darm- 
wand durchgehends yerdickt, im ganzen Dünndarm mehr oder weniger 
yerhartet. Im unteren Theil des Jejunums und im Ileum ist diese 
Verhärtung besonders auffallig, es sind die Falten der Schleimhaut 
stellenweise yollständig starr und unnachgiebig. Die folliculären Appa- 
rate ragen stärker als gewöhnlich über die Oberfläche und sind eben- 
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falls verhärtet. — Bnrchschnitte durch die Darmwand ergeben, dass 
hauptsächlich die Submucosa verdickt und in ein hartes, unnachgiebigeSi 
weissliches oder durchscheinendes Gewebe umgewandelt ist. Die Mn- 
cosa erscheint nicht verändert, dünn und blass. In der Serosa und in 
der Muscularis liegen kleine, durchscheinende Körner. — Im Dickdaon 
sind die Yerhältnisse ähnlich, nur ist die Verhärtung und Verdickung 
der Submucosa weniger deutlich, die Follikel sind vergrössert und ver- 
härtet. — Die Wand der Blase ist ebenfalls verhärtet und verdickt, 
namentlich die Submucosa. Im peritonealen üeberzug bemerkt man 
ebensolohe punktförmige Flecken von homogenem, glasigem Aussehen, 
wie oben beschrieben. Die Inguinaldrüsen sind vergrössert, die Binde 
derselben geröthet, im Innern finden sich kleine gelbe Flecken. — 
Das Gehirn ist feucht, massig blutreich. 

Zur mikroskopischen Untersuchung standen nur Herz, Darm, Lunge, 
Lymphdrüsen und Netz, in Spiritus gehärtet, zur Verfugung. Die Zunge 
uud die Harnblase waren durch ein Versehen nicht aufgehoben worden. 
Die theils mit dem Cylinder-, theils mit dem Gefriermiorotom ange- 
fertigten Schnitte wurden zunächst in Hämatoxylin, dann in nentnüem 
Karmin gefärbt, und zwar so, dass bei den einen mehr die Hämatoxy- 
lin-, bei den andern mehr die KarminfHrbung hervortrat Weiterhin 
wurden Schnitte von denselben Stellen mit Alaunkarmin, andre mit 
Lugorscher Lösung und Schwefelsäure und eine Anzahl mit Methyl- 
violett gefätbt, auch wurde der Einfluss von concentrirter EBsigsänre 
und Schwefelsäure auf die Schnitte untersucht. 

Mit Hämatoxylin und neutralem Karmin gefärbte Schnitte durch 
die Wand des linken Vorhofs an einer Stelle, in welcher das Epicard 
glatt, das Endocard dagegen mit Knötchen besetzt ist, ergaben, bei 
schwacher Vergrösserung untersucht, folgenden Befund (Taf. IV Fig. 1). 
Das Epicard (a) ist durchgehende von bläulich geförbten, hyalin aus- 
sehenden kleineren und grösseren Herden (d) durchsetzt, welche theils zer- 
streut im Gewebe liegen, theils sich zu langen, der Oberfläche parallel 
verlaufenden Zügen anordnen und stellenweise so mächtig sind, dass der 
grössere Theil des epicardialen Bindegewebes diese Beschaffenheit zeigt 
Der übrige Theil des Epicards hat sich hellroth gefärbt und zeigt grossen- 
theils eine faserige Beschaffenheit mit deutlich erkennbaren, dunkel- 
violett gefärbten Kernen, während in den bläulichen, homogenen Par- 
tien bei schwacher Vergrösserung wenig oder keine Kerne zu erken- 
nen sind. An Schnitten, an denen die Karminfärbung schwach ist, 
scheint das faserige Gewebe ziemlich unvermittelt in die bläulichen hya- 
linen Massen überzusehen, bei stärkerer Karminfärbung tritt jedoch an 
den üebergangsstellen ein gegen das faserige Gewebe nicht scharf abge- 
grenzter rother Saum auf. Wo sich unter dem Epicard Fettgewebe vor- 
findet, tritt die bläuliche, hyaline Substanz zwischen die Fetiläppohen 
ein. Im Gebiete der Muscularis (ö) ist ein grosser Theil des Muskelgewe- 
bes durch eine homogen aussehende, aber häufig in kleine Schollen zer- 
klüftete Masse (i) umgewandelt, sodass die Muskeln (J) vielfach auf kleine 
Inseln und schmale Züge beschränkt sind. Die hyalinen Massen sind zum 
grossen Theile auch hier bläulich gefärbt, namentlich die centralen Theile (t) 
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während die unmittelbar an Muskeln oder an faserige Bindegewebszüge 
angrenzenden Theile eine rothe Farbe angenommen haben. Die hya- 
linen Massen liegen sowohl an Stelle früherer Muskelbündel, als auch 
an Stellen, die faserigen Bindegewebszügen entsprechen. Wo die 
hyaline Masse an Muskeln angrenzt, schiebt sie sich zwischen die ein- 
zelnen Fasern, sodass sich an den Uebergangsstellen beider Gewebe 
häufig eine mehr oder minder ausgebreitete Zone vorfindet, in welcher 
vereinzelte Muskelzellen (g) in einem hyalinen Qewebe liegen. — 
Wo die Muskeln von letzterem umschlossen sind, erscheinen sie mehr 
oder weniger verkleinert (Fig. 1 g), ja an manchen Stellen so atrophisch, 
dass bei schwacher Yergrösserung nur dunkelyiolett gefärbte Punkte 
sichtbar sind, die nach und nach ganz verschwinden. Kerne sind bei 
schwacher Yergrösserung im hyalinen Gewebe gar nicht oder nur sehr 
spärlich zu bemerken. An manchen Stellen sind auf den Durch- 
schnitten kaum mehr Conturen der Muskelfasern erhalten, an anderen 
Stellen sind sie noch reichlicher, sodass etwa ein Drittel bis die Hälfte 
des Muskelgewebes erhalten ist 

Die im Schnitte liegenden grösseren Gefässe (Fig. lim) zeigen 
hochgradig verdickte Wandungen, namentlich die Arterien (/). Die 
Verdickung beruht wesentlich auf einer Massenzunahme der Media, 
welche dabei ebenfalls aus hyalinen, theils in verschiedenen Nuancen 
blau, theils auch, namentlich in peripheren Theilen, röthlich geförbten 
Schollen (Tat lY Fig. 2 b und Fig. 3 c) zusammengesetzt erscheint. 
Zwischen den hyalinen Schollen sind verhältnissmässig spärliche Kerne 
(Fig. 3 a) wahrnehmbar. Die Intima (Fig. 2 a) ist, soweit erkennbar, 
kernhaltig, die G^ndsubstanz röthlich gefärbt und streifig, die Adven- 
titia (c) besteht grösstentheils aus kernhaltigem, faserigem Gewebe, 
doch enthält sie noch hyaline Streifen und Schollen. 

Das endooardiale und subendocardiale Gewebe (Fig. 1 c) ist theils 
noch deutlich faserig und kernreich, ziemlich intensiv roth, theils eben- 
falls hyalin und dann blass bläulich gefärbt. Die hyaline Substanz tritt 
hier theils in Streifen, theils in rundlichen Herden (Fig. 1 n) auf, 
welche namentlich im Endocard selbst eine erhebliche Mächtigkeit 
erlangen und dadurch eine knötchenförmige Prominenz bedingen. In 
den Knötchen reicht jedoch die hyaline Substanz nirgends bis an die 
Oberflädhe» sondern ist stets noch von einer Schicht faserigen Gewebes 
aberzogen. 

Ein Schnitt durch eine andre, panniculusfreie Stelle des linken 
Yorhofs ergiebt bei schwacher Yergrösserung folgenden Befund. Das 
snbepicardiale Bindegewebe enthält äusserst zahlreiche Züge und knöt- 
chenförmige Herde der hyalinen Substanz, welche hier eine graublaue 
Farbe angenommen hat Die Züge sind, namentlich in der Tiefe, in 
den den Muskeln aufliegenden Bindegewebsschichten , der Oberfläche 
paiallel gerichtet, während sie in den äusseren Partien grösstentheils 
senkrecht zur Oberfläehe stehen und so eine Beihe von Säulen bilden, 
welche den tieferliegenden hyalinen Schichten aufsitzen. Wo die Säulen 
An die äussere Fläche grenzen, bilden sie grosse, mehr oder weniger 
bedeutende Erhebungen derselben. Diese Erhebungen bedingen auch 



184 

die oben erwähnte rauhe Beschaffenheit des Epicards. Bas zwischen 
den hyalinen Partien gelegene Bindegewebe ist ziemlich kemreich und 
zum Theil ohne besondere Veränderungen ; wo es in die blaolichen 
Massen übergeht, wird es durchgehends dichter, und es ersoheinen in 
Folge dessen sämmtliche blauen Flecken und Streifen von einem dichten 
rothen, allmählich in das unveränderte Bindegewebe übergehenden Saum 
umgeben, welcher noch keine faserige Beschaffenheit erkennen lässt 
Auch sonst enthält das Bindegewebe noch einzelne, nicht scharf abge- 
grenzte Flecken und Streifen, welche bei schwacher Yergrösserung ein 
homogenes Aussehen haben. Wo die Muscularis noch yerhältnissmässig 
gut erhalten ist, erscheinen die Muskelbündel nur durchsetzt von klei- 
nen, vollkommen roth geförbten oder grösseren, im Oentrum bläulich, 
in den peripheren Theilen roth gefärbten Flecken. Die Flecken sind 
auch hier meist nicht scharf abgegrenzt, und es schiebt sich die roth 
gefärbte hyaline Substanz an der Peripherie zwischen die angrenzenden 
Muskeln, deren Bindegewebe da, wo es normal ist, nur blass gefärbt 
erscheint An anderen Stellen sind die Herde sehr viel reichlicher, 
das Muskelgewebe ist auf einzelne Inseln reducirt, und auch in diesen 
erscheinen die Muskelzellen grösstentheils durch das hyaline Gewebe 
auseinandergedrängt und mehr oder minder in ihrem Durchschnitt ver- 
kleinert Die grösseren Bindegewebszüge zwischen den Muskeln sind 
theils anscheinend noch normal, theils diffus oder knötchenförmig ver- 
dickt und enthalten dann im Innern aus hyalinen Schollen und Streifen 
zusammengesetzte, theils roth, theils mehr graublau gefärbte Herde. 
Die bläulichen Partien liegen auch hier stets im Centrum grösserer 
Herde und sind von einem rothen Saum umgeben. Die Wände der 6e- 
fässe, namentlich die der Arterien, zeigen eine hochgradige, auch hier 
im wesentlichen auf einer Massenzunahme der Media beruhende Ver- 
dickung, jedoch enthält hie und da auch die Adventitia hyaline Herde. 
Das endocardiale und subendocardiale Gewebe verhält sich hier ähnlich, 
wie an dem zuerst beschriebenen Schnitte, ist also ebenfalls von hya- 
linen, streifenförmigen und knotigen Herden durchsetzt, welche indessen 
auch hier wieder nirgends die Oberfläche erreichen', sondern von der- 
selben durch eine schmale Zone faserigen Bindegewebes getrennt sind. 
Ein dritter Schnitt durch den linken Vorhof, an einer Stelle, in 
welcher Fettgewebe den Muskeln aufliegt und sich auch zwischen die- 
selben hineinzieht, zeigt ^ dass das Fettgewebe, abgesehen von den Ge- 
fässen, welche auch hier wieder entartet sind, hyaline Herde nicht enthält 
Das Muskelgewebe selbst dagegen ist hier wieder grösstentheils durch 
die hyaline Substanz substituirt und stellenweise auf ein Drittel bis ein 
Viertel geschwunden. Besonders hochgradig ist das endocardiale und 
subendocardiale Gewebe erkrankt, welches wieder eine derbe Bindege- 
webslage bildet, die sowohl von senkrecht zur Oberfläche gestellten, als 
auch derselben parallel verlaufenden Zügen und zerstreut liegenden Herden 
hyaliner Substanz durchsetzt ist. Ebenso setzen sich diese Massen auf 
das intermuBCuläre Bindegewebe fort. Ein im Schnitt liegender grösserer 
Ast der Herzvene zeigt auch hier eine stark knotige Wandverdiokung, 
bedingt durch Bildung der hyalinen Substanz, Auch hier sind wieder 
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die Media und Adventitia wesentlich verändert , während die Intima 
zwar etwas verdickt, aber grossentheils nicht entartet ist. An ein- 
zelnen Stellen ragen knotenförmige Erhebungen in das Lumen des 
Oefasses vor, welche ganz aus hyalinen Schollen bestehen und gegen 
innen von einer ganz dünnen Platte faserigen, noch vereinzelte Kerne 
enthaltenden Gewebes begrenzt sind. 

Ein Schnitt durch die Wand des linken Ventrikels, an einer 
verhältnissmässig geringfügig erkrankten Stelle, zeigt, dass hier die Ent- 
artung wesentlich auf die grösseren Gefasse beschränkt ist, die auch hier 
wieder in ähnlicher Weise, wie früher beschrieben, entartet sind, sodass 
unter Umständen die Wanddicke den Durchmesser des' Lumens um das 
Doppelte übertrifft. Die Entartung ist dabei nicht gleichmässig auf die 
Gefässe vertheilt, indem sie zuweilen nur einen Theil der Circumferenx 
des Gefösses einnimmt und einzelne Gefössstrecken auch vollkommen 
frei läset An doppelt gefärbten Präparaten sind die verdickten Ge- 
fasswände theils deutlich roth, theils bläulich gefärbt. Erst in den 
inneren Schichten des Herzmuskels und im Trabekelsystem gewinnt die 
Entartung eine stärkere Ausdehnung, indem nicht nur die Verdickung 
der Gefasswände zunimmt, sondern auch Entartungsherde in dem inter- 
musculären Bindegewebe und in den Muskelbündeln selbst auftreten. 
Letzteres ist namentlich in den Muskeltrabekeln der Fall, von denen 
einzelne ihre Muskelzellen grösstentheils verloren haben, sodass sie 
wesentlich aus hyalin entartetem Gewebe bestehen, während die Mus- 
kelzellen nur spärlich in letzterem eingesprengt sind. Kleinere Herde 
und Züge, in welchen noch Muskelzellen liegen , haben sitsh roth ge- 
färbt, grössere Herde, welche keine Muskelelemente mehr enthalten, 
haben ein mehr gelbliches Aussehen und sind nur an der Peripherie, 
also an den Üebergangss teilen in das normale Gewebe, roth gefärbt. 
Zugleich erscheint das Centrum mehr zerklüftet, sodass man die Bisse 
und Sprünge schon bei schwacher Vergrösserung sieht 

Schnitte durch ein Klappensegel der A. pulmonalis ergeben, 
dass hier im Bindegewebe der Muscularis theils streifige, theils mehr 
knötchenförmig gestaltete Herde liegen. Ein grösseres Knötchen findet 
sich auch unmittelbar an der Basis des Klappensegels und bedingt an 
dieser Stelle eine nicht unerhebliche knötchenförmige Prominenz. Das 
Knötchen setzt sich zusammen aus kernlosem und aus kernhaltigem, 
aber ebenfalls hyalin aussehendem Bindegewebe, der übrige Theil der 
Klappe enthält noch vereinzelte kleinere knötchenförmige Herde, in 
deren Innerem ebenfalls sich sohlecht färbende Massen vorkommen. 
Auch in der Wand der Pulmonalis finden sich verwaschene Flecke ein- 
gestreut, die eine schmutzige Färbung angenommen haben und ohne 
scharfe Grenze in das unveränderte Gewebe übergehen. 

Schnitte durch den Panniculus des Herzens zeigen, dass auch in 
diesem die Blutgefäss wände hochgradig entartet sind und dass auch das 
Fettgewebe selbst von Flecken und Zügen hyalinen Gewebes durchsetzt ist 
Die hyaline Substanz tritt hier zwischen den Fettzellen auf und drängt 
dieselben auseinander, weiterhin verschwinden dann die Fettzellen ganz. 

Färbt man Schnitte mit Alaunkarmin, so zeigt sich, dass alle die 



166 

Theile, welche sich bei Doppelfärbnnf! mit Hämatoxylin und Dentnlem 
Karmiit eDtweder gar nicht, oder blase bläulich gefärbt haben, eine 
mehr duokelrothe Farbe annehmen, die in den früher besohriebenen 
Schnitten roth geiärbten Theile lUrben eich dagegen hellroth, die nor- 
male Bindegewebegrundsubstanz bleibt ziemlich blaas. 

Bei Behandlung der Schnitte mit Jod geben alle diejenigen Theile, 
velche neutrales Karmin nur echwaoh oder gar nicht angenommen 
haben, sich dagegen mit Hämatoxylin bläulich, mit A.Uunkarmin dnnkel- 
roth ISrben liesaen , eine exquisite Aniyloidreaotion , indem sie sich 
dunkelrothbraun färben und bei Behandlung mit SobvefeUäure eine noch 
dunklere Farbe annehmen, oder auch einen mehr echmutsigen brana- 
TJoletten Ton erhalten. £b sind also wesentlich die centealen Theile 
der knötchenförmigen Herde nud streifigen Züge, welche Jodreactioa 
geben. Innerhalb der entarteten Uuskelbünde) ist die Keootion meist 
nnr auf einzelne, in das hyalin entartete Gewebe eingestreute Flecken 
beschränkt, während der grösste Theil des entarteten Gebietes nur eine 
gelbe Färbung annimmt, die nnr um Weniges intensiver iet, kb die 
gelbe Färbung des unvei^nderten Gewebes. 

Behandlung mit Hethylviolett und angesäuertem Wasser zeigt, das« 
auch die für Amyloid charakteristische ruhinrothe Färbung eich meist 
auf diejenigen Theile beschränkt, welche, mit Jod behandelt, die Amy- 
loidreactioD geben, während die übrigen Partäen sich blanriolett färben. 
Die Amyloidreoction gebenden Theile zeigen grösetentheils eine schollige 
Besohaffenheit , doch kommen auch verbreiterte und hyalin aussehende 
BindegewebszUge vor, welche die Reaotion gehen. 

Diejenigen hyalin aussehenden Partien, welche die JodreAOtion 

nicht geben und sich auch mit Methylviolett nur violett färben, seigen 

eine bedeutende Widerstandsfähigkeit gegen concentrirte Essigsäure und 

Schwefelsäure. Während sich nämlich auf Zusatz dieser Säuren das ganie 

werden diese Schollen durchaus nicht 

igsBtellen der intermueculären Entar- 
porencbym bei starker Vergrössorung 
)ert), so zeigt sich, dass bei Beginn 
inzelnen Muskelzellen gelegene Binde- 
rt und gleichzeitig eine hyuline Be- 
erereten Beginn sind noch einzelne 
ild aber verschwindet die Laserung 
; noch unverändert, erecheinen nur in 
undsubstanz spärlicher als im unver- 
)webe nimmt bei Carminfarbung eine 
llen (ii) erscheinen im Beginn unver- 
bstanz zwischen denselben erhebliche 
ilne Muskelzellen von derselben voU- 
lUen sie zu atrophiren (b) und ver- 
ein Muskelbündel in dieser Weise 
das Gewebe auf dem Schnitt nioht 
dem es bildet die hyaline Substanz 
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kleine Schollen nnd Streifen, die theils durch Karte Conturen von ein« 
ander abgegrenzt sind, theils sich durch angleiche Färbung von ein- 
ander abheben. Die Bindegewerbskeme sind auch in den entarteten 
Bezirken noch erhalten. In den Gebieten, welche die Jodreaction geben, 
sind die Schollen im Allgemeinen grösser, und die Bisse zwischen den- 
selben breiter. 

Bei der Entartung der Gefässwände (Fig. 8) tritt zuerst zwischen 
den Zellen hyaline, zunächst roth sich färbende Substanz auf, die an 
Masse allmählich zunimmt und die Kerne (a) auseinanderdrängt. Da 
hierbei die Massenzunahme in ungleicher Weise erfolgt, so werden die 
Kerne in verschiedenen Bichtungen verschoben, und es bildet sich ein 
anscheinend aus Schollen (c) zusammengesetztes Gewebe, in dessen Spalte 
räumen zum Theil noch Kerne wahrnehmbar sind. Die Kerne erhalten 
sich noch lange, und erst wenn sich grössere Schollen, welche die Amy- 
loidreaotion geben, gebildet haben, gehen sie zu Grunde. Die erste Ver- 
änderung scheint durchgehende die Media zu betreffen, doch wird früher 
oder später auch die Adventitia ergriffen, während die Intima frei zu 
bleiben scheint. 

Wo grobfaserige, breite Bindegewebsbünde] in hyalines Gewebe 
übergehen, läset sich nicht selten deutlich erkennen, wie die einzelnen 
Bündel an Dicke bedeutend zunehmen und gleichzeitig ein entweder 
Tollkommen hyalines oder undeutlich streifiges Aussehen erhalten. Die 
Kerne der an der Oberfläche der Bündel gelegenen Zellen bleiben 
dabei unverändert Bei einer gewissen Dicke kann eine Verschmel- 
zung benachbarter Faserzüge auftreten. An anderen Stellen erscheinen 
sie durch grössere spaltförmige Lücken von einander getrennt, und bei 
weit vorgeschrittener Entartung ist die hyaline Substanz auch in andern 
Bichtungen als der der Spalträume des früher vorhandenen Gewebes 
zerrissen. Sind einmal hyaline Entartungsherde entstanden, so wachsen 
sie augenscheinlich durch Intussuception oder durch Anlagerung neuer 
hyaliner Substanz. Dies ist dadurch bewiesen, dass überall da, wo sich 
grössere Herde vorfinden, die Faserzüge des angrenzenden Bindegewebes 
yerd rängt, d. h. aus ihrer Bichtung verschoben sind. Die Herde ver« 
grossem sich also sowohl durch expansives Wachsthum, als auch durch 
ein Uebergreifen der Entartung auf benachbarte Theile. Ob die ein- 
zelnen Fibrillen selbst aufquellen, oder ob die Substanz zwischen den- 
Belben auftritt, lässt sich schwer entscheiden. 

Im Bindegewebe des Herzens wird das entartete Gewebe meist 
in toto hyalin, immerhin kommen Stellen vor, wo in verbreiterten hya- 
Ünen Faserbündeln noch einzelne Fibrillen erkennbar sind, eine Erschei- 
nung, die man vielleicht auch für die Annahme verwerthen kann, dass 
die hyaline Substanz zunächst zwischen den Fibrillen auftritt — Die 
hyaline Substanz setzt sich auch innerhalb des Fettgewebes aus grösseren 
and kleineren glänzenden, ziemlich dicht gelagerten Schollen zusammen, 
zwischen denen grossenüieils noch sehr reichliche Kerne liegen. Es 
gilt dies namentlich für alle kleineren und die peripheren Theile der 
grösseren Herde, während im Gentrum der letzteren die Kerne sehr 
spärlich sind, oder auch vollkommen fehlen. 
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Schnitte durch die Darmwand ergehen, dass am stärksten die 
Buhmucosa erkrankt ist. An Stellen, an denen sich die Darmwand hart 
anfühlt, ist die Submucosa ganz bedeutend verdickt und setzt sich im 
Wesentlichen aus Gelassen zusammen, deren Lumen sich zur Wand- 
dicke verhält, wie 1:2 bis 1:5. Die Wände dieser hochgradig ver- 
dickten Gefässe setzen sich aus glänzenden Schollen zusammen, zwischen 
denen die Kerne grösstentheils noch erhalten sind. Am stärksten 
ist auch hier wieder die Media, etwas weniger die Adventitia erkrankt, 
die Intima ist frei geblieben. Zwischen diesen Gefassdurchschnitten 
liegen nur ganz schmale Züge eines streifigen Bindegewebes, das grössten- 
theils frei von hyalinen Bildungen ist, da und dort aber auch kleinere 
hyaline Flecken enthält. An manchen Stellen ist die ICuscularis durch 
die stark verdickten Gefässe eingedrückt. Nach dem Darmlumen zu 
erstreckt sich die Erkrankung auch auf die Submucosa der Kerkring'schen 
Falten. Die Mucosa selbst ist frei, nur ihre Driisenschicht ist atro- 
phisch und das Stroma grösstentheils von nicht unerheblichen Mengen 
von Rundzellen durchsetzt. — Die innere Muskelschicht enthält nur 
spärliche hyaline Knötchen, häufiger finden sie sich dagegen in der 
äusseren Muskellage, wo sie meist eine spindelförmige oder ovale Ge- 
stalt haben. Zu Beginn der Entartung treten zwischen den einzelnen 
Muskelfasern vollkommen hyaline Massen auf, bei weiterer Zunahme 
derselben werden die Muskelfasern zunächst auseinander gedrängt und 
gehen weiterhin an Atrophie zu Grunde. Doch sieht man selbst bei 
grossen Knötchen zwischen den hyalinen Massen noch vereinselte 
Spalträume, welche noch schmale kernhaltigen Spindelzellen enthalten. 

Aehnlich wie in der Muscularis präsentiren sich auch die Knötchen 
in der Serora (Fig. 5). Grössere Knötchen erscheinen vollkommen 
hyalin, in den kleineren sieht man noch vereinzelte, mehr oder weniger 
aus ihrer Richtung verdrängte und zusammen gepresste Fasern (c) und 
Kerne zwischen den hyalinen Massen (b). Die in der Serosa gelegenen 
Gefässe sind ebenfalls entartet. 

Behandlung mit Jod und Methylviolett zeigt, dass nur die Schollen 
in den Gefösswänden zum Theil die Amyloidreaction geben, während 
die Knötchen in der Muscularis und Serosa nur die Farbe des nor- 
malen Gewebes annehmen. Diese Partien zeigen jedoch auch hier wieder 
die bemerkenswerthe Widerstandsfähigkeit gegen concentrirte Essig- 
säure und Schwefelsäure. Auch färben sie sich auffallend stark mit 
Alaun karmin. 

Von den im Netz vorhandenen Gefässen zeigt ein grosser Theil 
ebenfalls hochgradig entartete Wandungen, und zwar namentlich die 
arteriellen, etwas weniger die venösen Gefässe. Ebenso sind die Ge- 
fässe des Fettgewebes in der Umgebung der mesenterialen Lymphdrüsen 
hochgradig entartet. In den Lymphdrüsen treten bei Doppelfarbung 
mit Hämatozylin und neutralem Garmin zahlreiche, hellroth sich för- 
bende Schollen hervor, welche bei Jodbehandlung die Amyloidreaction 
geben. Bei starker Vergrösserung zeigt es sich, dass dieselben, soweit 
erkennbar, zwischen den Zellen aus dem Reticulum des lymphadenoi- 
den Gewebes entstehen, wenigstens finden sich nirgends kernhaltige 
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Schollen, von denen man den Eindrack gewinnen konnte, als ob sie 
ans degenerirten Lymphzellen entstanden wären. 

In der Lunge zeigen sowohl die kleineren und grösseren Arterien, 
als auch die Venen eine mehr oder weniger hochgradige Entartung ihrer 
Wände, und zwar oft in solchem Maasse, dass die Wand mächtig ver- 
dickt ist. Am stärksten sind auch hier die Wände der Arterien ver- 
ändert. Ausser in den Gefasswänden finden sich auch Herde hya- 
liner Schollen in den Wänden der grösseren Bronchien und zwar in 
Form von Flecken und Streifen, welche sich namentlich in dem den 
Schleimdrüsen anliegenden Bindegewebe und in der Submucosa vor- 
finden. Auch diese Schollen geben zum Theil Jodreaction. 

Wie sich aus dem mitgetheilten Befunde ergiebt, bietet der Fall 
zunächst ein besonderes Interesse dadurch, dass die amyloide Ent- 
artung eine ganz ungewöhnliche Verbreitung im Körper genommen 
hat Wir sind sonst gewohnt, bei der Ausbreitung der Erkrankung 
über mehrere Organe, namentlich die Milz, die Leber und die Nieren, 
sodann auch den Darm und die Lymphdrüsen erkrankt zu sehen, 
hier sind das Herz, der Darm, die Zunge, das Peritoneum und 
die Harnblase die am stärksten erkrankten Organe, und es nimmt 
auch die Lunge an der Amy leiden tartung Theil, während die Milz, 
die Leber und die Nieren vollkommen frei geblieben sind. Am 
stärksten sind in den erkrankten Organen die Gefässe verändert, 
und zwar in einer Weise, wie es wohl nur äusserst selten, selbst 
bei allgemeiner, hochgradiger amyloider Entartung, beobachtet 
wird. Sowohl im Herzen, als auch in der Darmwand und in der 
Lunge sind die Wände der kleinen Gefässe so enorm verdickt, dass 
die Dicke der Wandung den Durchmesser des Gefässlumens oft um 
ein Vielfaches übertrifft. Die Entartung betrifft immer im Wesent- 
lichen die Media, die Adventitia ist häufig in geringem Grade eben- 
falls ergriffen, während es den Anschein hat, als ob die Intima wohl 
durch die von aussen her drängenden Schollen in das Gefässlumen 
hineingerückt und an manchen Stellen auch knötchenförmig vorge- 
stülpt, nicht aber wesentlich von dem Process. verändert wird. 

Neben dieser Gefässerkrankung besteht aber noch eine Ent- 
artung des Bindegewebes der von der Affection betroffenen Organe, 
welche zum Theil sehr auffälliger Natur und zugleich von grossem 
Interesse für die Beurtheilung der Erkrankung ist. 

Am Herzen ist sowohl das Epicard und 'Endocard, als auch 
die Muskelschicht von der Entartung ergriffen. Es sind zwar in 
der Literatur schon zahlreiche Fälle von amyloider Entartung des 
Herzens verzeichnet, aber ich habe bei keiner der betreffenden Dar- 
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stellQDgen den Eindruck gewonnen, dass es sich um so hochgradige 
Veränderungen gehandelt hat, wie bei dem vorliegenden Falle. Es 
gilt dies in erster Linie von den Veränderungen in der Mus- 
kelschicht des Herzens, indem hier die amyloide Entartung in 
manchen Bezirken eine sehr bedeutende Ausdehnung erreicht hat. 
Zugleich bieten diese Stellen noch ein besonderes Interesse, indem 
sie in hohem Grade geeignet sind, die Richtigkeit der von Heschl ^) 
und Ebebth^) mitgetheilten Angaben zu bestätigen, dass die amy- 
loide Substanz im Herzmuskel das intermusculäre Bindegewebe in 
erster Linie ergreift, während die Muskelzellen durch einfachen 
Schwund oder langsame Atrophie zu Grunde gehen, ohne von der 
Entartung selbst befallen zu werden. Auch im vorliegenden Falle 
gelang es nirgends, innerhalb der Muskelzellen die amyloide Sub- 
stanz nachzuweisen, oder die Andeutung eines von der Erkrankung 
ergriffenen Kernes zu finden, obgleich eingeengt zwischen den Schol- 
len hie und da noch Kerne zu sehen waren. Auch dieser Befand j 
würde also den von Ktber') gemachten Angaben widersprechen, 
dass er in einzelnen Fällen unzweifelhaft amyloid entartete Muskel- 
zellen gefunden habe, wenn er auch im Uebrigen zugiebt, dass in 1 
der Regel nur das Bindegewebe von dem Process ergriffen wird. , 
Was die Erkrankung des Perieards und des Endocards anlangt, 
so giebt Ktber an, dass namentlich das letztere erkranke und \ 
zwar am frühesten das der Yorhöfe. Bei starker Amyloidentartung 
des Endocards der Yorhöfe fand er die Erkrankung in dem des 
rechten Ventrikels nur gering, in dem des linken gar nicht vor. 
Diese Reihenfolge der Ausbreitung würde mit unserm Falle über- 
einstimmen. 

Die Art, wie die Amyloidentartung in den intermusculären 
Bindegewebszügen des Herzmuskels auftritt, hat einige Aehnlich- 
keit mit der von Ziegler beschriebenen Amyloidentartung der Zungen- 
und Kehlkopfmusculatur, indem auch bei dieser die Entartung vom 
Bindegewebe ausging uhd die Muskeln secundär zum Schwunde 
brachte. Es ist sehr zu bedauern, dass im vorliegenden Falle die 
vergrösserte und verhärtete Zunge verloren ging. Denn es ist za 
erwarten, dass sie in ähnlicher Weise verändert gewesen sein wird, 
wie in dem ZiEGLEB^schen Falle. 

Die Veränderungen der Darmwand beruhen wesentlich auf der 

1) 1. c. 

2) 1. c. 160—168. 
S) 1. e. 
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anch hier sehr hochgradigen Erkrankung der Gefässe, welche bis zu 
einer knorpelharten Verdickung des Gewebes geführt hat Wie in den 
meisten beschriebenen Fällen hat also auch hier die Erkrankung 
in der Submucosa ihren Sitz. Durchaus analoge Verhältnisse haben 
jedenfalls in der bedeutend verhärteten und unnachgiebigen Blasen- 
wand bestanden, von welcher leider ebenfalls kein Präparat aufbe- 
wahrt ist. 

Was die Amyloidentartung der Lungen betrifft, so sind auch 
hier in erster Linie die Gefässe von der Erkrankung ergriffen, wie 
das ja auch schon früher in Fällen allgemein verbreiteter amyloider 
Entartung gefunden wurde. Die amyloidcn Herde in den Wänden 
kleinerer und grösserer Bronchien scheinen dagegen sehr selten vor- 
zukommen, nsUiere Angaben darüber habe ich nicht finden können. 
Nach V. Recklinohaüsen hat das Lungengewebe bis jetzt selbst 
in Fällen von weitverbreiteter Amyloidentartung keine Betheiligung 
dargeboten. 

Die auffallende Localisation unsres Falles wird um so bemer- 
kenswerther dadurch, dass über die Genese der Erkrankung alle 
Anhaltspunkte vollkommen fehlen. Keine von den constitutionellen 
Krankheiten, welche in den meisten Fällen von ausgebreiteter Amy- 
loidentartung nachzuweisen sind und deshalb als Ursachen der 
Erkrankung betrachtet zu werden pflegen, hatte in unserem Falle 
bestanden. Es ist dies in der That ein eigenthümliches Zusam- 
mentreffen mit der äusserst seltenen Localisation, welche der Process 
in unserm Falle zeigt In dieser Hinsicht würde diese Beobachtung 
zu jenen Fällen passen, auf welche Sotka ^) aufmerksam gemacht hat. 
Er hatte nämlich Amyloid des Herzens in vielen Fällen neben ge- 
ringer Amyloidentartung andrer Organe gefunden, ohne dass die 
Krankengeschichte irgend einen Anhaltspunkt zur Annahme eines 
der bekannten, die Amyloidentartung bedingenden Processe bot; er 
hebt auch noch hervor, „dass sich jene Formen von ausgebreiteter, 
jedoch wenig intensiver Amyloidentartung ohne nachweisbare Ur- 
sache meist in höherem Alter vorfanden , jedoch nicht ausnahms- 
los.^ Immerhin besteht zwischen unserem Falle und den Sotka'- 
schen Fällen ein erheblicher Unterschied, indem die Verbreitung 
des Amyloids im übrigen Körper eine ganz andere ist 

In einer Statistik über 155 Fälle von Amyloidentartung, welche 



1) Db. J. Sotka, Ueber smjloide Degeneration, Prtger med. Wochenschria 
1876 Nr. 9. 
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Hennings^) giebt, fand ich keinen einzigen, dessen' Ursache nicht 
in einer der bekannten prädisponirenden Krankheiten hätte ge- 
funden werden können. 

Neben der ausgebreiteten und hochgradigen amyloiden Ent- 
artung ist die bei dem vorliegenden Falle mit derselben combinirte 
eigen thümliche Veränderung des Bindegewebes von besonderem In- 
teresse. Wie schon oben erwähnt, hat v. Regklinghausen vor einer 
Beihe von Jahren zuerst auf eine oft über verschiedene Organe aus- 
gebreitete Veränderung aufinerksam gemacht, welche er hyaline 
Degeneration nannte. Er gibt an, dass sich die Substanz, welche 
er Hyalin nennt, von andern ähnlich aussehenden Entartungspro- 
ducten chemisch und physicalisch erheblich unterscheidet. Als die 
wichtigsten Erkennungsmerkmale hebt er neben gewissen chemischen 
Beactionen das optische Verhalten des Hyalins, seine homogene Be- 
schaffenheit und sein grosses Lichtbrechungsvermögen hervor, wodurch 
es namentlich dem gewöhnlichen Protoplasma, den meisten Intercel- 
lularsubstanzen, wie auch sonstigen pathologischen Producten, vor- 
nehmlich dem Fibrin gegenüber characterisirt werde. Zugleich betont 
er aber, dass das Hyalin in den verschiedensten Eigenschaften dem 
Amyloid oft so vollständig gleiche, dass man immer wieder die Jod- 
reaction behufs Feststellung der differentiellen Diagnose anwenden 
müsse. V. Becklinghausen fand die hyaline Substanz in den ver- 
schiedensten Geweben und pathologischen Producten und bespricht 
dieselbe ausführlich in seinem Handbuch der allgemeinen Patho- 
logie des Kreislaufs und der Ernährung, worauf ich hier verweisen 
muss. Da für unsern Fall lediglich die hyaline Entartung binde- 
gewebiger Membranen in Betracht kommt, so dürfte seine Be- 
sprechung einer Art von hyaliner Gefässdegeneration von Interesse 
sein, welche in chronischen Fällen als continuirliche Verdickung 
der Arterien und Gapillarmembranen mit schliesslicher Verödung 
des Lumens, in acuten Fällen gewöhnlich in Form partieller Einlage- 
rungen zwischen den Wandschichten auftritt. 

Von besonderem Interesse für uns ist auch eine von H. Mül- 
ler^) gemachte Mittheilung, wonach er eigenthümliche Scheiben 
hyaliner Substanz meist von biconcaver Gestalt an den Betinalge- 
fassen und im Bindegewebe des Ciliarmuskels entdeckte, die nicht 
selten von dem Gefässe senkrecht durchbohrt wurden. 



1) P. HBNNnfOS , Zar Statistik der amyloiden Entartuiig , L-D. Kiel 1880. 
2; V. Grajbfe'b Archiv für Ophthalmologie IV, 42. 
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Von Ziegler wird die hyaline Degeneration des Bindegewebes 
geschildert als „eine Verdichtung des Bindegewebes, bei welcher das 
Gewebe eine homogene Beschaffenheit annimmt, sodass die fibrilläre 
Structar mehr und mehr verschwindet. Die Bindegewebszellen 
können bei hochgradiger Entartung zu Grunde gehen. Da bei 
dieser Entartung das Gewebe zugleich mit der Zunahme der Dich- 
tigkeit an Volum gewinnt, so muss eine Substanz im Gewebe ab- 
gelagert oder neugebildet werden, doch ist der Modus der Bildung 
Dicht bekannt^\ 

In unserm Fall handelt es sich um eine hyaline Degeneration, 
welche in evidenter Weise das Bindegewebe befallen hat Am auf- 
fallendsten sind die knötchenförmigen Ablagerungen der hyalinen 
Substanz in den serösen Häuten, welche sowohl makroskopisch als 
mikroskopisch ein ganz characteristisches Bild darbieten. 

Dieselben finden sich in besonders grosser Anzahl an allen 
Theilen des Peritoneums, dann auch im Pericard und Endocard. 
Makroskopisch sind sie als glasig durchscheinende oder weisslich 
glänzende Flecken und als mehr oder weniger prominirende Knötchen 
sichtbar, unter dem Mikroskop haben sie alle das gleiche characte- 
ristische Aussehen (Fig. 5). Die Fasern der Bindegewebszüge werden 
an einer umschriebenen Stelle durch eingelagerte homogene, glasige 
Massen (b) auseinandergedrängt, zwischen denen noch vereinzelte zu- 
sammengedrückte und aus ihrer Richtung verschobene Fasern (c) mit 
erhaltenen Kernen erkennbar sind. Es kann auch wohl sein, dafs 
einzelne Fasern mit der zwischen ihnen gelegenen Zwischensubstanz 
zu einer hyalinen Masse sich umgestalten, doch erhält man den 
Eindruck, dass die Fasern zunächst durch eine zwischen ihnen 
auftretende Substanz auseinandergeschoben werden. Dafür spricht 
einerseits die Beobachtung, dass an der Peripherie der Knötchen 
die Fasern verdrängt erscheinen, während an den seitlichen Ueber- 
gangsstellen der Knötchen in das normale Bindegewebe die hyaline 
Substanz keilförmig zwischen die Bindegewebsfasern eindringt und 
sie auseinandertreibt. Da die Kerne sich erhalten, so glaube ich 
auch eine hyaline Entartung der Bindegewebszellen ausschliessen zu 
können. 

Dass es sich in diesem Falle um eine vom Bindegewebe aus- 
gehende hyaline Entartung handelt, ist auch deutlich an der Art 
ihres Auftretens in der Muskelschicht des Herzens, in welcher die 
Peripherie der beschriebenen grösseren Herde durchgehends hyalin 
entartet ist, während die kleineren Herde lediglich aus hyalinen 
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Massen bestehen, in welchen an keiner Stelle Amyloidreaction 
mit JodUtoung oder Methylviolett erhalten werden kann. Die Art, 
wie die hyaline Substanz in das Muskelgewebe vordringt, ist 
namentlich an den Uebergangsstellen in das normale Muskelgewebe 
deutlich zu beobachten (Fig. 4), indem hier im Bindegewebe zwi- 
schen den Muskelzellen zuerst helle Flecken auftreten, die sich 
weiterhin zu einem Ring schliessen (d)^ während die Muskelzellen 
selbst mehr und mehr der Atrophie verfallen (ab) und schliesslich 
ganz verschwinden. 

Es muss hervorgehoben werden, dass auch hiebei nirgends hya- 
lin entartete Muskelzellen oder kernhaltige hyaline Schollen zu ent- 
decken sind. 

Die Art des Eindringens der hyalinen Substanz in die Muskelpar- 
tien ist danach ganz analog derjenigen, welche eine Reihe von For- 
schem auch beim Amyloid beobachtet haben. Hbschl > ) hat nament- 
lich bei einem Fall das Auftreten des Amyloids im intermusculären 
Bindegewebe des Herzmuskels in einer Weise beschrieben, dass ich zu 
der Vermuthung gekommen bin, er habe es vielleicht gar nicht mit 
Amyloid, sondern mit einer dem Hyalin näher stehenden Substanz zu 
thun gehabt, eine Annahme, in welcher ich noch best&rkt werde 
durch Heschl's Angabe, dass die Partien wohl mit Methylviolett, 
nicht aber mit Jodlösung und Schwefelsäure die characteristische 
Amyloidreaction gaben. Vielleicht handelte es sich dort um eine Zwi- 
schenstufe zwischen Amyloid und der in unserm Falle an den ent- 
sprechenden Stellen abgelagerten Substanz, da bei letzterer ja auch 
die Methylreaction ausblieb. Heschl giebt an, dass die binde- 
gewebigen Hüllen, welche um die einzelnen Fibrillen liegen und in 
normalem Muskelgewebe nur ein dünnes Häutchen darstellen, an 
Orten, wo die Erkrankung weniger vorgeschritten war, eine zarte, 
etwas lose und vielfach unvollständige oder ungleich dicke Hülle 
um die Primitivbündel bildeten, an Stellen jedodi, wo sie weiter 
vorgeschritten war, ein System kurzer, die Primitivbündel umfassen- 
der Hohlcylinder, die auf dem Querschnitte an (runde) Wabenzel- 
len erinnerten und aus einer homogenen, über 8—10 Bündel sich 
erstreckenden Substanz bestanden. In der That, diese anschauliche 
Darstellung würde ganz auf unsem Fall passen, auch stimmen 
Heschl's Angaben über die weitere Entwickelung der Entartung 
durchaus mit dem überein, was in unserm Fall beobachtet wurde. 



1) 1. c. 
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Auch die erwähnten Angaben von Eberth über die Amyloident- 
arttmg des Herzmuskels lassen es durchaus wahrscheinlich erschei- 
nen, dass das Hyalin an ganz denselben Stellen abgelagert wird, 
wie das Amyloid. Ebebth nahm die Amyloiden tartung zuerst an 
dem feinen Grenzsaum wahr, welcher das aus einem zarten, zellen- 
and kemarmen, leicht fibrilläxen, lockeren Bindegewebe bestehenden 
Perimysium intemum des Herzmuskels gegen die Muskelzellen hin 
abschUesst, ohne sich jedoch nach Analogie des Sarcolemm's der 
Stammesmuskeln als isolirtes Häutchen darstellen zu lassen. Er 
schildert seine Beobachtungen über die weitere Entwickelung der 
amyloiden Entartung in den Muskelpartien wie folgt : „Der Process 
beschrankt sich jedoch nicht auf eine einfache amyloide Umwand- 
lung des vorhandenen Bindegewebes, ich meine auf eine solche, 
welche den der ursprünglichen Bindesubstanz angewiesenen Raum 
nicht überschritte. Wir sehen vielmehr, dass die amyloiden Septa 
zwischen den Muskeln immer breiter werden und in dem Grade 
die Muskelzellen schmächtiger und spärlicher ; dies geschieht durch 
einfachen Schwund der Muskelzellen und nur selten durch kömigen 
Zerfall. Uebrigens trifft man auch manchmal Bilder, die dafür 
sprechen dürften, dass durch eine gegen die Muskelzellen hin er- 
folgende amyloide Verdickung des Grenzsaums der Raum für er- 
stere immer mehr eingeengt und sie selbst durch die an einzelnen 
Punkten stärker gegen sie andrängende Amyloidmasse zerspalten 
und in einzelne kleine Fibrillenbündel aufgelöst werden, die bald dem 
gänzlichen Untergang durch einfachen Schwund verfallen, ohne von 
der Amyloidentartung ergriffen zu werden". — Aus dieser Darstel- 
lung ist ersichtlich, wie sehr das Auftreten und die weitere Ver- 
breitung beider Entartungen übereinstimmen. 

Wie im Herzmuskel, ebenso ist auch in der Musculatur der 
glatten Muskelfasern in der Darmwand die Ablagerung der hyali- 
nen Substanz ganz der beim Amyloid beobachteten analog. Die 
Herde sind hier circumscript, knötchenförmig, in ihrer Form mehr 
denen ähnlich, wie sie in den serösen Häuten wahrgenommen wurden. 

In den Arterienwänden tritt das Hyalin vor der hier so aus- 
gesprochenen amyloiden Entartung zurück, indessen scheint nament- 
lich die Adventitia und die Intima doch an manchen Stellen durch 
hyaline Partien verdickt, auch finden sich unter den zahlreichen, in 
der Media abgelagerten Schollen überall solche, welche die Amy- 
loidreaction nicht geben. 

Auch in den mesenterialen Lymphdrüsen ist die amyloide Ent- 

13* 
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artuDg bei weitem stärker entwickelt als die hyaline, denn die 
grosse Mehrzahl der dort vorgefundenen Schollen geben die Jod- 
reaction, indessen fehlten auch solche nicht, bei denen sie aasbleibt 

Was die chemische Beaction der im vorliegenden Fall als Hya- 
lin angesehenen Massen betrifft, so zeigten dieselben überall eine 
grosse Widerstandsfähigkeit gegen concentrirte Essigsäure und 
Schwefelsäure, ausserdem wurden sie durch Alaunkarmin viel inten- 
siver gefärbt, als die unveränderten Theile. Beides wird von 
V. Becklinghausen u. A. als wichtig für die Erkennung des Hya- 
lins hervorgehoben. 

Der vorliegende Fall ist in hohem Maasse geeignet, Aufschluss 
zu geben über die Vorgänge bei der Bildung des Amyloids und 
des Hyalins, v. Becklinghausen lässt beide aus Protoplasma ent- 
stehen, und zwar aus Protoplasma, welches entweder die farblosen 
Blutkörperchen, oder die Gewebszellen liefern, indem sie die Sub- 
stanz als Pfropfe austreten lassen, oder sich ganz in hyaline Massen 
umwandeln. Ich will nicht bestreiten, dass es hyaline Massen giebt, 
die Amyloid ähnlich sehen und aus Zellprotoplasma entstehen. 
Allein für meinen Fall, für das Amyloid und das Hyalin, das sich 
in meinen Präparaten im Bindegewebe vorfand, habe ich keine 
histologischen Anhaltspunkte, um dieser Darstellung zustimmen zu 
können. Ich habe nirgends etwas von einer Zellenauswanderung, 
nirgends etwas von einer Zellenwucherung oder Zellenanhäufung im 
Bindegewebe gesehen. Die Substanz tritt auf, entfernt von Zellen 
im zellarmen Bindegewebe, auch sind die vorhandenen Zellen zu 
Beginn der Erkrankung nicht erkennbar verändert. Es macht mehr 
den Eindruck, als ob eine Substanz die Bindegewebsbündel durch- 
tränkte und dann zu einer festen, hyalinen Masse erstarrte. Das 
zellarme Bindegewebe in meinen Präparaten ist, um dies zu be- 
urtheilen, ein viel günstigeres Object, als die Leber und die Nieren 
mit ihrem grossen Zellenreichthum. 

Durch die seltene Gombination der amyloiden mit der hyalinen 
Entartung ist dieser Fall ausserdem in vorzüglicher Weise geeig- 
net, Aufschlüsse über die Beziehung der beiden Substanzen zu ein- 
ander zu geben. In der Literatur habe ich nur Angaben von Baehl- 
iLANN ^) über Gombination beider Erkrankungen finden können. 
Baehlmann hatte schon früher beobachtet , dass dem Auftreten des 
Amyloids in der Gonjunctiva stets ein Stadium hyaliner Degeneration 



1) ViBCHOWB Archiv Bd. 87. 



197 

Yorauszngehen pflegt Es folgt hierbei die Entstehung des Amy- 
loids bisweilen derartig rasch auf die hyaline Entartung, dass neben 
der Ämyloidreaction (bei Behandlung mit Jod und Schwefelsäure) 
die hyalinen Massen zurücktreten, in den meisten Fällen aber kann 
man neben den amyloid degenerirten Partien die hyalinen Sub- 
stanzen, welche Vorstadien der ersteren vorstellen, deutlich nach- 
weisen. Er beobachtete auch das Aufeinanderfolgen beider Ent- 
artungen an den Wänden grösserer Arterien. „Dort", schreibt er, 
„geht die Degeneration von der Media aus, dieselbe erscheint in 
der Regel schon gänzlich homogen, wenn die Faserung noch in den 
beiden andern Gefässhäuten deutlich ausgesprochen ist; von ihr, 
der Media, geht die Veränderung central auf die Intima und peri- 
pher auf die Adventitia über. Dementsprechend pflegt zu der &it, 
wenn die innere und äussere Oefässhaut hyaline, glasige Beschaffen- 
heit zeigen und sich in Jod und Schwefelsäure gar nicht färben, 
die Media bereits eine tiefbraune Farbe anzunehmen." Bei voll- 
ständiger Ausbildung der besprochenen Veränderung zeigte sich 
oft noch keine specifische Reaction auf Jod und Schwefelsäure, nur 
nahmen gewöhnlich die Massen auf Zusatz von Jod-Jodkaliumlösung 
eine hellbraune bis mahagoniartige Färbung an, welche durch Zu- 
satz von Schwefelsäure indes ihren Character und ihre Intensität 
nicht änderten. Waren aber die Veränderungen zu höheren Graden 
gediehen, so wurden immer inmitten des Gewebes, welches die ge- 
schilderten Veränderungen zeigte, einzelne Gewebspartien durch 
Jod und Schwefelsäure intensiv blau resp. tief blaugrün gefärbt, 
was ihm den Uebergang der hyalinen Substanz in das eigentliche 
Amyloid zu documentiren schien. — Die ersten Anfänge der hya- 
linen Entartung fand er auch bisweilen in vorgeschrittenen Stadien 
umfangreicher, von der Gonjunctiva ausgehender Tumoren von der 
Structur lymphadenoider Geschwülste. Auch bei ausgesprochener 
und verbreiteter Amyloidentartung waren meist noch einzelne oder 
viele rein hyalin entartete Strecken zu bemerken, welche sich mit 
Jod und Schwefelsäure leicht gelb färbten, während auf grosse 
Strecken hin das Gewebe eine blaue Farbe angenommen hatte. 
Gerade die Gefässwände waren es oft, welche sich innerhalb des 
blauen Gewebes mit einer glasig gelben Farbe scharf abhoben. Ein 
Patient zeigte in der Gonjunctiva des linken Auges die Zustände 
beginnender adenoider Wucherung, am untern Lide des rechten 
Auges exquisite hyaline Degeneration und in der (Gonjunctiva des 
oberen Lides desselben Auges exquisite amyloide Degeneration. Unter 
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dem Mikroskop wurde in keiner der andern Wucherungen Amyloid- 
reaction gefunden. 

Wenn nun auch Baehlmann vollkommen andere Objecte vor 
sich hatte, indem er die Entartung eines zell- und protoplasma- 
reichen Gewebes, ich aber die Entartung eines zellarmen, derben 
Bindegewebes untersuchte, so ^aube ich doch, dass seine Beobach- 
tungen zum Vergleich herangezogen werden dürfen, indem sie dafür 
sprechen, dass Hyalin und Amyloid aus demselben Material und 
auf demselben Boden entstehen können. Ich glaube auch, dass 
mein Fall dieser Anschauung eine wesentliche Stütze leiht und 
dass er namentlich für jepe sicher häufiger vorkommende Form 
der Amyloidbildung verwerthbar ist, welche ihre Entstehung nicht 
in protoplasmatischen 2^1en, sondern in der bindegewebigen Grand- 
substanz der Organe nimmt. Für meinen Fall kann es meiner 
Ansicht nach keinem Zweifel unterliegen, dass beide Substanzen 
in gleicher Weise entstanden sind, ich wüsste wenigstens Nichts 
anzugeben, was dem widerspräche. Der Ort, an welchem sich beide 
Veränderungen entwickeln, ist ganz derselbe, und meist enthält ein 
und derselbe Herd beide Substanzen. Da hierbei das Hyalin stets 
die Peripherie, das Amyloid das Gentrum der Herde einnimmt, so 
erhält man den Eindruck, dass das Hyalin eine Vorstufe des Amy- 
loids bildet. Es muss jedoch dabei ersteres nicht nothwendiger 
Weise in letzteres übergehen, es kann sich vielmehr auch unver- 
ändert erhalten ; in diesem Falle entstehen dann lediglich aus Hya- 
lin zusammengesetzte Knötchen. 

Ist die Annahme, dass das im Bindegewebe auftretende Hyalin 
und das amyloid nahe verwandte Substanzen sind und auseinander 
hervorgehen können, eine Anschauung, welcher v. RECKUNaHAüSEN 
schon sehr scharfen Ausdruck verliehen hat, keine falsche, so steht 
zu erwarten, dass man in amyloid entarteten Organen auch hya- 
line Massen findet, welche keine Beaction geben, und dass man in 
hyalinem Bindegewebe auch zuweilen Amyloid nachweisen kann. 
Nach beiden Richtungen hin stellte ich Untersuchungen an, deren 
Resultate für die Richtigkeit meiner Annahme sprechen. Zunächst 
untersuchte ich Präparate von amyloid entarteten Nieren und Lebern. 
In den Nierenpräparaten fand ich fast in jedem Glomerulus klei- 
nere oder grössere Gefässstrecken von entschieden hyalinem Aus- 
sehen, ihre Wandungen erschienen gequollen und zeigten auch g^en 
die Färbemittel ein ganz analoges Verhalten, wie die hyalinen 
Massen in meinem Fall, indem sie sich mit Jod-Jodkaliumlösung 
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zwar dunkdgelb färbten, aber ihre Farbe auf Zusatz von Schwefel- 
säure durchaus nicht änderten und bei Doppelfärbung mit Häma- 
toxylin und neutralem Garmin eine blassrothe Farbe annahmen. 
Dasselbe Verhalten zeigten in den Leberpräparaten die Bänder 
sehr vieler grösserer Schollen. Was die an grösseren Arterien be- 
obachteten Veränderungen anlangt, so fand ich die oben ange- 
führten Mittheilungen von Raehlmann durchaus bestätigt. — Bei 
der Untersuchung einiger hyalin entarteter Strumen konnte ich 
nur in einer an einer Stelle Amyloid nachweisen, während das 
amliegende Gewebe die verschiedensten Nuancen auf Zusatz von 
Jodjodkaliumlösung angenommen hatte, aber keine deutliche Beac- 
tion bot 

Nach diesen Ergebnissen würden die hyaline und die amy- 
loide Entartung des Bindegewebes wesentlich auf den nämlichen 
Vorgang zurückzuführen sein. Sie beginnen beide mit der Durch- 
trinkung des Gewebes mit einem flüssigen Eiweisskörper, der aber 
bald erstarrt Gleichzeitig geht die spedfische Gewebsstructur zu 
Grande, wobei sich die Zellen am längsten erhalten, schliesslich 
indessen ebenfalls verschwinden. Die ursprünglich keine Jodreac- 
tion gebende Substanz kann ihre Eigenschaften ändern und zu 
Amyloid werden, jedoch kann diese Umwandlung auch ausbleiben. 
Es ist femer die Zeit, in welcher dies geschieht, eine sehr ver- 
schiedene. Während die Umwandlung meist der Bildung des Hya- 
lins sofort nachfolgt, tritt sie unter Umständen erst sehr spät 
und nur auf einzelne Theile des Hyalins beschränkt ein. Wie 
es scheint, kommt letzteres namentlich bei Entartung bindege- 
webiger Organe vor, während in zellreichem Drüsengewebe das 
erstere das gewöhnliche ist 



Erklärung der Tafel IV. 



Die abgebildeten Präparate wurden sämmtiich in Haematozylin 
und neutralem Garmin gefärbt und in Oanadabalsam eingelegt 

Figur 1. Durchschnitt durch die Wand des linken YorhoÜB 
(Vergr. 80). 

a Epicard b Müscularis. e Endooard. d Hyaline^ zum Theil Amy- 
loidreaotion gebende Entartungsherde im Epicard. e Fettgewebe, /un- 
veränderte Muskelfibrillen auf dem Querschnitt g Verkleinerte Mus- 
kelquerschnitte. k Längsgetroffene Muskelfibrillen. i Hyaline^ zum Theil 
Amyloidreaction gebende Entartungsherde in der Müscularis. k Entar- 
tete Bindegewebszüge. / Durchschnitt einer Arterie, m Durchschnitt 
einer Vene, n Hyaline Streifen und Knötchen im Endocard. 

Figur 2. GeftLüsdurchschnitt aus der Wand des linken Ventri- 
kels. Vergr. 80. 

a Intima. b Media, e Adventitia. 

Figur 8. Partie aus einem GefaÜsdurchschnitt in der Wand 
des linken Ventrikels. Vergr. 400. 

a Erhaltene Kerne, b Adventitia. e Hyaline , grösstenteils Amy- 
loidreaction gebende Schollen. 

Figur 4. üebergangsstelle von normalem Muskelgewebe in hya- 
line Entartungsherde aus der Wand des linken Vorhofs. Vergr. 200. 

a Unveränderte Muskelfibrillen auf dem Querschnitt, b Atrophirte 
Muskelfibrillen auf dem Querschnitt, e Bindegewebszüge. d Hyaline 
Massen. 

Figur 5. üebergangsstelle von normalem Bindegewebe in ein 
hyalines Knötchen der Serosa. Vergr. 250. 

a Normales Bindegewebe, b Hyaline Substanz, e Zwischen den 
hyalinen Massen liegende Bindegewebsfasern, d Kerne. 
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Beiträge 



nur 



pathologischen Anatomie des Magens. 



Von 



Dr. Benno Leisy. 



Mit Tufel y. 



Von den MagenerkrankuDgen , welche mit pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen der Magenschleimhaut verbunden sind, 
waren bis jetzt vornehmlich nur die Geschwulstbildungen sowie 
die geschwürigen Processe Gegenstand eingehender histologischer 
Untersuchung, während andere wieder, wie z. B. die Wund- 
heilungsprocesse nach Aetzungen, in chronischen Entzündungen etc. 
weniger Berücksichtigung erfahren haben. 

Es fehlt zwar in den Handbüchern der pathologischen Ana- 
tomie nicht an Angaben über die Schleimhautveränderungen nach 
acuten und chronischen Entzündungen, es werden ferner auch in 
den Handbüchern der inneren und der gerichtlichen Medicin und 
verschiedenen Zeitschriften die Folgezustände von Aetzungen, so- 
weit dieselben für das blosse Auge erkennbare Veränderungen her- 
beiführen, eingehend abgehandelt; allein über das Verhalten der 
einzelnen Gewebsbestandtheile der Mucosa sind doch die Angaben 
noch in mancher Hinsicht lückenhaft, und es erscheint danach nicht 
überflüssig, hierüber neue Beiträge zu bringen. Auch die experi- 
mentellen Untersuchungen von Lösch ^) über die Einwirkung ab- 
normer Reize auf die Magenschleimhaut des Hundes, so interessant 
sie in mancher Hinsicht sind, geben nicht allseitigen Aufschluss 
über das Verhalten des menschlichen Magens gegenüber ähnlichen 
Schädlichkeiten. 

Durch die Untersuchungen von Nothnagel*) und Ziegleb') 



1) LÖSCH, lieber die nach Einwirkung^ abnormer Reise in der Hagenscbleim- 
baat eintretenden pathologisch - anatomischen Ver&nderangen. Allg. Wiener med. 
Zeitang. 

2) Nothuagbl, Zeitschr. f. klin. Med. IV. 

3) ZiEGLBB, Lehrbach der pathol. Anat. II. 
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ist in neuerer Zeit bei den katarrhalischen Zustanden des Darm- 
kanales die Aufmerksamkeit auf die drüsigen BestandtheOe der 
Mucosa gelenkt worden, und es hat sich gezeigt, dass in deren Ge- 
folge atrophische Zustände ungemein häufig auftreten, so dass bei 
alten Individuen in etwa 80®/o der Fälle die Dickdannschleim- 
haut über mehr oder minder grosse Strecken in atrophischem 
Zustande sich befindet 

Nach diesem Befunde ist es wahrscheinlich, dass auch im Magen 
die Folgezustände chronischer oder häufig sich wiederholender acuter 
Entzündungen eine grössere Rolle spielen, als dies im AllgemeiDeD 
angenommen wird, und es erschien danach von Interesse, des Ge- 
naueren zu untersuchen, wie weit diese Degeneration gehen kann 
und unter welchen Bedingungen dieselbe auftritt. 

Das erste bezügliche Präparat, welches mir zur Verfügung 
stand, war der Magen eines Mannes, der zehn und eine halbe Woche 
nach der Einnahme von rauchender Salpetersäure in Folge einer 
diphtheritischen Enteritis zu Grunde gegangen war. Im Magen und 
Oesophagus fanden sich ausgedehnte Narben, welche zu einer be- 
deutenden Stenosirung beider geführt hatten. Da im Ganzen ver- 
hältnissmässig wenig Fälle von Salpetersäurevergiftung genauer be- 
schrieben sind 1 ), so erlaube ich mir nachstehend die Krankenge- 
schichte und den Sectionsbefund des von mir untersuchten Falles 
mitzutheilen. Ich glaube dies um so eher thun zu sollen, als es 
sich um einen Fall handelt, bei welchem von der Aetzung bis 
zum Eintritt des Todes ein erheblicher Zeitraum verstrich, so dass 
die Beobachtung sehr geeignet scheint, um den Ausgang einer 
Salpetersäureätzung, soweit es die Magenwandung betriflR;, ana- 
tomisch genauer festzustellen. 

Patient, 23 Jahre alt, Schreiner, war bis auf Kinderkrankheiten 
und sich zeitweilig einstellende Halsschmerzen und Man delansch Prel- 
lungen stets gesund gewesen. Am 27. Nov. 1888 beging er, wie es 
scheint, einen Selbstmordversuch und trank etwa '/^g Liter rauchende 
Salpetersäure auf zweimal aus. Sofort war ärztliche Hülfe am Platze, 
und es wurde ihm gleich Sodawasser gegeben, worauf Erbrechen er- 
folgte. Darauf wurde Patient bald bewusstlos und blieb es einen hal- 



1) Nach Mabchka (Handb. d. gerichtl. Medicin) waren in der von Tabtba im 
Anfange dieses Jahrhunderts gemachten ZnsammensteUnng ans einem Zeitraum von 
400 Jahren nnr 56 Fälle sosammengebracht worden, an denen in der Literatur 
des gegenwärtigen Jahrhunderts noch etwa 40 Fälle hinsukommen. 
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ben Tag hindurch. Er wurde sehr hald in ein Krankenhaus gehracht, 
in welchem er 13 Tage lang yerpflegt wurde. In den ersten 4 — 5 
Tagen musste Patient sich täglich öfters erbrechen, hie und da auch 
nachts. Das Erbrochene enthielt viel dunkelrothe Flüssigkeit, manch- 
mal auch grössere Blutklumpen. 

Znnge und Mundschleimhaut, die mit grünem Belage bedeckt und 
mit Einrissen yersehen waren, besserten sich allmählich. Am sieben- 
ten Tage konnte Patient bereits wieder mehr Nahrung zu sich nehmen, 
die auch zum grössten Theile bei ihm blieb. Es erfolgte bloss hin und 
wieder noch Erbrechen; die Schmerzen, die anfangs im Schlünde bis 
in den Magen hinunter sehr heftig waren, Hessen beinahe ganz nach 
und traten nur noch beim Erbrechen auf. Meist bestand Verstopfung 
und Appetitlosigkeit. 

In ziemlich gebessertem Zustande (er konnte beinahe jede Nah- 
rung yertragen) verliess Patient das Spital. Bald darauf trat jedoch 
das Erbrechen wieder täglich auf, meist nach dem Essen und yerbun- 
den mit starken Schmerzen. Das Erbrochene war gelblich- weiss, und 
enthielt kein Blut mehr; Yerstopfung bestand immer, wurde aber 
zeitweise durch Klystiere gehoben. Das Erbrechen wurde allmählich 
immer heftiger, setzte selten einen Tag aus; ebenso steigerten sich 
die Schmerzen und verbreiteten sich über den ganzen Unterleib. Pat. 
hatte keinen Appetit, dagegen ziemlichen Durst. Gegen Ende December 
1883 konnte Pat nichts mehr gemessen, was ihm nicht Beschwerden 
gemacht und ihn nicht zum Brechen gereizt hätte. Sogar Wasser konnte 
er nicht gut yertragen, so dass er manchmal einen Tag lang nichts zu 
sich nahm. Zwei Mal wurde ihm durch Klystiere Nahrung eingeführt. 

Am 5. Januar 1884 wurde Patient in die medicinische Klinik der 
Universität Tübingen aufgenommen. 

Status praesens 6. I. 1884. 

Pat ist hochgradig abgemagert, wiegt 101 Pfund, während er vor 
7 Wochen noch 147 Pfund gewogen haben will. 

Lungen-Leber-Orenze am TJnterrand der sechsten Bippe; tief ein- 
gesunkene fossae supraclavicolares; Brust und Bücken übersäet mit 
zahlreichen Acne-Knötchen. Schwaches, etwas unreines, in der Haupt- 
sache vesiculäres Athemgeräusch. Nur an den Spitzen sind höchst un- 
deutliche Basseigeräusche hörbar. Herztöne etwas schwach, sonst nichts 
abnormes am Herzen. 

Das Abdomen ist auffallend eingesunken, fast kahnfÖrmig ausge- 
höhlt, in diffuser Weise auf Druck empfindlich, frei von Erguss. Leber 
und Milz nicht als vergrössert nachweisbar. 

TJrin ziemlich spärlich, von röthUcher Farbe, mit geringen Mengen 
von Eiweiss. 

Eine Inspeotion des Bachens ergiebt nirgends offenkundige De- 
fecte oder Stricturen, die auf die frühere Anätzung bezogen werden 
könnten. Im Qegentheil ist der Isthmus faucium auffällig weit, sehr 
leicht zu übersehen; die Tonsillen sind etwas geröthet, geschwollen; 
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der Bachen überhaupt mehr gerÖthet, während der harte Gaumen mehr 
einen eigenthümlichen Stich ins Gelbliche besitzt. 

Snbjectiv klagt Fat. über die verschiedenartigsten Schmerzen in 
der Magengegend y in der Mitte der Brust, vielleicht der Speiseröhre 
entsprechend u. s. w. 

Kalte Umschläge um den Hals lindern die vorhandenen Hals- 
schmerzen, die indessen ohne eigentliche Schlingbeschwerden zu be- 
stehen scheinen. Kleine Mengen Flüssigkeit werden ziemlich leicht 
geschluckt, nur wird das Genossene, selbst blosses Wasser, fast immer 
wieder erbrochen, jedoch nicht sofort nach dem Genüsse. Behandlung: 
Milchdiät, Morphiumtropfen. 

8. I. Fankreas-Fepton-Klystier, im Ganzen 300 Gramm in 3 Por- 
tionen durch Irrigator einverleibt, die letzte Portion um 5^ nachmit- 
tags. Fat. behält das Klysma bis 9^ abends bei sich. 

9. I. An diesem Tage gar kein Erbrechen. 
10. I. Pankreas- Klystier. Massiges Erbrechen. 

20. I. Fat. hat lebhafte Diarrhoe. Ti. Op. 2stündl. 4 Tropfen. 
An Brust und Bauch zeigen sich kleine Petechien an allen Stellen, wo 
ein Priessnitz^scher Umschlag gelegen hat. 

22. I. Die Klystiere werden relativ gut vertragen, von Zeit zu 
Zeit immer noch Erbrechen. 

2. n. Geringe Spuren von Eiweiss und minimale Blutmengen 
(Heller'sche Probe) im Urine. Zahlreiche Petechien auch an den obe- 
ren Extremitäten, bes. rechts. Klage über krampfartige Brustschmerzen, 
Schwindelanfalle u. s. w. 

7. IL Fat. ist in letzter Zeit sehr verfallen, hat viel Brust- 
schmerzen. Das Abdomen ist kahnfÖrmig eingefallen , die Haut von 
Petechien besetzt. Die Pankreas-Klystiere behält Fat nur theilweise, 
obschon ihnen Ti. Opii zugesetzt wird. Soorbelag im Munde. Eine 
mit Hayem'scher Flüssigkeit ausgeführte Blutkörperchenzählang ergiebt 
4 920 000 rothe Blutkörperchen im Kubikmillimeter , weisse nicht ver- 
mehrt. Hämoglobinbestimmung ergiebt Extinctions-Coefficienten 0,732. 
Das Blut ist gut saturirt, iiiesst relativ leicht aus der Fingerpulpe. 

9. n. Exitus letalis. 

Die eine Stunde nach dem Tode von Prof. Zisglbb vorgenommene 
Section hatte folgendes Ergebniss: 

Hochgradig abgemagerte Leiche, Körper warm. Todtenstarre noch 
nicht eingetreten. Abdomen stark eingezogen. Die Haut ist überall 
mit dicht neben einander stehenden, 2 — 8 mm im Durchmesser halten- 
den, rothbraunen und violetten Flecken durchsetzt, die am Bumpfe so 
dicht stehen , dass sie fast konfluiren , ebenso an den Extremitäten. 
Haut im übrigen abschilfernd, bes. am Abdomen und an den Extre- 
mitäten. Den dunklen Flecken entspricht eine dunkelrothe Färbung 
der Cutis, z. T. auch des Unterhautbindegewebes. Haut trocken, Fan- 
niculus geschwunden ; Muskulatur trocken, dunkelrothbraun. 

Darmschlingen durohgehends zusammengezogen. Colon transversum 
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tief nnten liegend, contrahirt. Das zuBammen gerollte Netz fettarm. 
Mesenterialgef&tse ziemlich stark gefüllt. Mesenterial drüsen blass, einige 
etwas vergrössert. 

Leber dunkelbraun gefärbt, ragt handbreit unter dem Rippen- 
rande herver und überdeckt grösstentheils den Magen. Pars pylorica 
des Magens stark zusammengezogen, vom oberen Theile des linken 
Leberlappens überdeckt, keine Verwachsungen mit der Umgebung. Von 
der Pars pjlorica setzt sich der übrige Theil des Magens scharf ab, 
indem der letztere senkrecht steht, während der Pylorustheil horizontal 
gelagert ist. Der Fundus des Magens liegt am Zwerchfelle. 

Die Lungen coUabiren fast vollkommen, sind pigmentarm, leicht 
geröthet 

Im Herzbeutel wenig gelbliche Flüssigkeit. Das Herz ist klein, 
schlaff, fettarm, besonders der rechte Ventrikel. Linker Ventrikel fest 
zusammengezogen. Im linken Vorhofe und im rechten Herzen geringe 
Mengen flüssigen Blutes. Die Muskulatur ist schlafP, blass. Der Klap- 
penapparat intakt. 

Milz 11 cm lang, 7 cm breit, ohne besondere Veränderungen. 
TJreteren normal. Nieren im Wesentlichen normal, etwas blass. 
Leber klein, von brauner Farbe, sonst normal. 

Der weiche Gaumen ist an seiner Oberfläche glatt, weiss. Die 
Schleimhaut der Gaumenbögen und des Pharynx ist theils weiss, theils 
etwas geröthet Im Magen befindet sich ein brauner, dünnflüssiger 
Inhalt 

Die Schleimhaut des Oesophagus ist theils blass, theils diffus ge- 
geröthet. In seinem mittleren Abschnitt finden sich ziemlich zahl- 
reiche, 1 bis 2,5 cm lange und 1 bis 5 mm breite, mit seiner Längs- 
axe parallel gerichtete Schleimhautdefeote , deren Rand scharf abge- 
grenzt, deren Grund glatt ist und ein narbiges Aussehen bietet. Etwa 
6 cm über dem Zwerchfelle ist der Oesoph'agus in tote etwa um ein ^|^ 
verengert» die Schleimhaut erscheint weniger durchsichtig, weis^, derber ; 
es fehlen ferner hier Längsfalten oder sind bloss angedeutet. 

Auf dem Durchschnitte sieht das Bindegewebe des Oesophagus hier 
weisser, derber aus, als an den unversehrten Stellen, die Muskulatur 
erscheint blasser. 

Dicht an der Cardia finden sich mehr längs-ovale, spindelige, im 
übrigen ähnlich beschaffene Schleimhautdefecte , und auch hier ist die 
Schleimhaut glatt, derb, ähnlich der äusseren Haut. 

Die Schleimhaut im vorderen Theile des Magens und im Fundus 
ist durchgehends mehr oder weniger in Falten geworfen , die sich bei 
Zug ausgleichen. Die Magenwand erscheint für das Gefühl derb. lieber 
die ganze Schleimhaut verstreut sieht man zahlreiche, etwa 0,3 bis 1 cm. 
▼on einander abstehende, kleinste, eben noch erkennbare Cystchen mit 
hellem Inhalte; im Uebrigen ist die Schleimhaut geröthet, ihre Ober- 
fläche sammetartig. 

Von der Cardia bis zum Pylorus zieht längs der kleinen Curva- 
tor ein etwa 6 cm breiter Streifen, in welchem die Magenschleimhaut 
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die Beschaffenheit einer Narhe hietet, ihre sammetartige Oberfläche ver- 
loren hat und bis auf eine Anzahl yorspringender Leisten nnd Kanten« 
die ihr stellenweise ein zerrissenes Aussehen verleihen, eine im Wesent- 
lichen glatte Oberfläche besitzt In der Nähe des Randes enthält die 
geätzte Partie yerstrente, etwa Unsengrosse Inseln, in denen die Ober- 
fläche sammetartig nnd mehr vom Charakter der normalen Magen- 
schleimhaut zu sein scheint, also von der Aetzung nur unbedeutend 
oder gar nicht betroffene Stellen. Die Grenze zwischen dem gesunden 
und dem geätzten Theile der Magenschleimhaut wird gebildet von einem 
^cm bis l cm breiten Streifen, innerhalb welches die oben erwähnten 
Gystchen dicht aneinandergedrängt zu sehen sind. 

Die Pars pylorica lässt den Finger nicht eindringen. Dem ent- 
sprechend findet sich, 2,5 cm nach rechts vom Pylorus beginnend, eine 
etwa 2 cm lange Strictur, bedingt durch eine narbige Schrumpfung und 
sehr bedeutende bindegewebige Verdickung der Submncosa, während der 
makroskopisch noch erkennbare Rest der Mucosa dieselbe Beschaffen- 
heit wie an der kleinen Gurvatur hat. 

Das Pankreas ist ziemlich klein, zeigt sonst nichts abnormes. 

Der Dünndarm enthält eine geringe Menge stark gallig gefärbten 
breiigen Inhalts; im Dickdarme sind dünnflüssige Kothmassen. Die 
Schleimhaut des Dickdarmes ist durchgehends blutreich, stellenweise, 
bes. an den Falten mit kleinen Blutextravasaten durchsetzt, scheint 
etwas verdickt. Oberhalb der Klappe ist die Schleimhaut des Dünn- 
darms glatt, weiss, derb, hat das Aussehen einer gereinigten Ge- 
schwürsfläche, in der noch kleine Inseln von Schleimhaut liegen. Wei- 
ter nach oben ist die Schleimhaut stark geröthet und geschwellt und mit 
schiefergrauen und graurothen adhärenten Schorfen besetzt, welche be- 
sonders die Höhe der Falten einnehmen, in den Plaques indessen zum 
Theil zu grösseren Schorfen confluiren; dazwischen liegen mehr glatte, 
weisse Stellen, an denen die Drüsen des Darmes verloren gegangen zu 
sein scheinen, noch weiter nach oben bleibt das gleiche Verhältniss. 
Diese Röthung, Schwellung und Yerschorfung der Schleimhaut reicht 
bis etwa 120 ctm oberhalb der Beocoecalklappe. Die Verschorfungen 
nehmen überall hauptsächlich die Höhe der Falten ein. Ab und zu sieht 
man auch kleine rundliche Eiterherde. Weiter nach oben wird die Schleim- 
haut wieder normal, nur einzelne Follikel sind noch etwas geschwollen. 

Am Gehirn nichts abnormes. 

Der Magen sowie Zunge, Speiseröhre u. s. w. wurden nach der 
Section zunächst ib Müller^scher Flüssigkeit gehärtet und später in 
Alkohol aufbewahrt Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Quer- 
schnitte durch den Pylorustheil, senkrecht zur Längsaze desselben ge- 
macht, ferner wurde ein der Richtung dieser Schnitte parallel gerichte- 
ter, etwa 2 cm. vom Pylorus entfernter, dem geätzten Magenabsohnitte 
entnommener längerer Streifen und endlich ein Theil der makroskopisch 
— bis auf die Gystchen — gesund erscheinenden Magenwandung un- 
tersucht Die Schnitte wurden mittels des Gefriermikrotoms angefertigt 
und theils unmittelbar, theils nach Färbung mit Vesuvin, theils nach 
Doppeltinktion mit Alaunkarmin und Eosin untersucht 
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Wie sich aus den mitgetheilten Sectionsbefanden ergiebt, sind 
die Magenverändernngen wesentlich characterisiert durch die An- 
wesenheit glatter, verhärteter und geschrumpfter Narben im mucösen 
und sobmucösen Gewebe, sowie von Cystchen in der noch erhalte- 
nen Schleimhaut. 

Was zunächst die kleinen Cysten betrifft, so erwiesen sich 
dieselben, wie dies ja zu erwarten war, als cystisch entartete Aus- 
führungsgänge der Magendrüsen (Fig. Ibc). Sie bestehen aus un- 
regelmässig begrenzten Hohlräumen, die mit einem einschichtigen 
Cylinderepithel ausgekleidet sind, ganz dem Epithel des obersten 
Theiles der Labdrüsen entsprechend^). Der Hohlraum der Cyste 
ist zum Theil ausgefüllt durch eine unregclmässig gestaltete, homo- 
gene, sich mit Eosin blassroth färbende Masse, in welcher terstreut 
Randzellen und Körnchenkugeln eingelagert sind. 

In der Literatur werden solche Cysten ebenfalls bei der Be- 
schreibung zweier Fälle von Magenätzung durch Schwefelsäure er- 
wähnt, in denen der Tod ebenso, wie in dem vorliegenden Falle, 
erst längere Zeit nach der Einführung des Giftes erfolgte. Es sind 
dies übrigens die beiden einzigen von mir in der Literatur gefun- 
denen derartigen Fälle, in denen über den histologischen Befund 
berichtet wird. Der eine dieser Fälle ist von Oscab Wtss«) beob- 
achtet worden, der andere von A. Lesser "). Beide Autoren nehmen 
an, dass die Bildung der Cysten eine Folge der Aetzung sei. Da 
nach CoBNiL^) und Anderen Cystenbildungen bei chronischen Ma- 
genkatarrhen sehr häufig gefunden werden, so kann man daran 
denken, ob die vorgefundenen Cystchen nicht schon vor der Aetzung 
vorhanden waren und voa voraufgegangenen Magenerkrankungen her- 
rührten. Dieser Annahme steht indessen entgegen, dass Verän- 
derungen, wie sie der chronischen Gastritis zukommen, am nicht 
geätzten Theil des Magens vollkommen fehlen, und dass die Cysten 
am reichlichsten in der Umgebung der Narben auftreten, so 
dass es wohl keinem Zweifel unterliegt, dass sie als Folge der 
Aetzung anzusehen sind und sich da gebildet haben, wo dieselbe nur 
oberflächlich wirkte und die Schleimhaut nicht ganz zerstörte, sondern 



1) eoDf. Ph. Stöhb , Verh. der phys. med. Ges. za Würsburg. N. F. XV. Bd. 

2) Citirt bei Maschka, Handb. d. gerichtl. Med. IL 

3) Lbmbk, Atlas der gerichtlioben Medidn. 

4) lUn. d'histol. patbol. 

14 
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nur in ihrer oberen Lage anätzte and in Entzflndung versetzte. 
Ganz ähnlich fand auch Lesses die Cysten am reichlichsten an den 
Rändern der geätzten Partien. Wir werden daher wohl nicht fehl 
gehen, wenn wir uns den Verschluss der Drasenausftihrungsgänge 
als durch die Säare, bezw. durch die der Aetzung folgende ent- 
zündliche Gewebsveränderung bewirkt vorstellen. 

Abgesehen von diesen Cystchen, bot die von der Giftwirkung 
nicht unmitttelbar betroffene Schleimhaut nichts Abnormes dar, 
höchstens wäre die Gegenwart ziemlich reichlicher Rnndzellen in 
dem zwischen den Drüsen befindlichen Gewebe bemerkenswerth ; die 
Zahl dieser Rundzellen ging indessen kaum über das physiologische 
Maass hinaus. Die Drüsen boten ganz den normalen Anblick, 
ebenso die Muscularis mucosae, die Submucosa u. s. w. Die Dicke 
der einzelnen Schichten war folgende: Muscularis 1,75 mm, Sub- 
mucosa 1,5 bis 2 mm, Mucosa 0,8 mm bis 1 mm ^). Das Cylinder- 
epithel der Magenoberfläche und der DrQsenausführungsigänge war 
nur theilweise erhalten, zeigte im Uebrigen keine Abnormität 

Ein wesentlich anderes Bild erhalten wir, wenn wir uns dem 
geätzten Abschnitte nähern. Die geringste erkennbare AetzwiriEung 
zeigen die kleinen, im Sectionsbericht erwähnten, von anscheinend 
gesunder Schleimhaut gebildeten Inseln in der Randzone des ge* 
ätzten Abschnittes. Der Bau der normalen Schleimhaut ist hier 
im allgemeinen noch wohlerhalten, dagegen beträgt die Dicke der 
Drüsenschicht nur noch etwa 0,5-— 0,7 mm, ist also beträchtlich 
geringer als im gesunden Theile; das Bindegewebe zwischen den 
Drüsen ist dagegen reichlicher als normal Die Muscularis mucosae 
sowie die Submucosa u. s. w. zeigen keine Veränderung. 

Während wir an diesen Stellen also eigentlich nur eine Ver- 
schmälernng der Mucosa durch Schwund von Drüsen sehen, so finden 
wir an den direct benachbarten Partien bereits viel eingreifendere 
Veränderungen. Bekanntlich erhebt sich zwischen je 2 LabdrOsen 
das Bindegewebe der Mucosa leistenartig als Trennungsschicht zwi- 
schen den Drüsen und bes. zwischen ihren Ausführungsgängen. In 
senkrechten Schnitten durch die Magenschleimhaut wird diese, mit 
dem Cylinderepithel der Ausführungsgänge bekleidete Leiste nur in 
einem kurzen Querschnitte getroffen, so dass im mikroskopischen Prä- 
parate dadurch das Bild einer Zotte hervorgebracht wird, welche 



1) Nach Nothnagel hat die Schl«imhaat eines in Alkohol gehliiafeen Magens 
eine Dicke von 1,1 mm, sodass der Unterschied gegen nasem FaU nur gwiig i*^ 
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sich zwischen je 2 Drüsen erhebt^). Während daher die normale 
Magenschleimhaut zottig b^renzt erscheint — einigermaassen ähn- 
lich der zottigen Begrenzung der Darmschleimhaut — so sehen wir 
an den geätzten Theilen nichts mehr von diesen Zotten oder rich- 
tiger von diesen leistenartigen Vorsprüngen. Die Grenze verläuft 
in leicht geschwungener Wellenlinie, und es wird die Grenzschicht 
von jungem Bindegewebe gebildet 

Die ganze Drüsenschicht ist nur noch etwa 0^ mm dick, auch 
sieht man nichts mehr von der reihenweisen Lagerung langgestreck- 
ter Tubuli, die der Magenschleimhaut ihr so charakteristisches 
Aassehen verleiht Die Drüsen werden vielmehr regellos durch- 
einander gewürfelt, und die Längsrichtung der Tubuli verläuft 
vielfach nicht mehr senkrecht zur Schleimhautoberfläche, sondern 
parallel zu derselben. Die Mehrzahl der Drüsen ist daher im Quer- 
schnitte oder Schrägschnitte getrofien und erscheint im Präparate 
als kreisf&rmig oder elliptisch begrenzte Anhäufung epithelialer 
Zellen ; nur ganz vereinzelte Drüsen sind im Längsschnitte getrof- 
fen und gewähren dann das Bild einer normalen, wenn auch sehr 
kurzen Magendrüse. Die Drüsen sind endlich durch ein reichliches, 
vielkemiges Bindegewebe von einander getrennt Stellenweise sind 
auch die Ausführungsgänge der Drüsen zu Gystchen, die mit Gylin- 
derepithel ausgekleidet sind, erweitert 

In der Muscularis mucosae ist an die Stelle des schmalen 
Streifens glatter Muskelfasern eine Schicht eines ziemlich derben, 
faserigen Bindegewebes getreten, dessen Züge im allgemeinen der 
Uagenoberfläche parallel verlaufen und von länglichen Kernen und 
7on zahlreichen Rundzellen dtirchsetzt sind. Wenn wir den Ueber- 
gang von den oben eingehender geschilderten Stellen von nur ganz 
wenig veränderter Schleimhaut zu den jetzt betrachteten verfolgen, 
so sehen wir, wie die Faserzüge des BnücKE^schen Muskels sich 
rasch fächerförmig ausbreiten, und dass an die Stelle der Muskel- 
fasern ohne scharfe Grenze mächtige Massen welligen Bindegewebes 
treten. 

Die übrigen Schichten der Magenwand erscheinen auch hier 
imverändert 

In der Zone, in der die Cystchen dicht aneinander gelagert 
Bind, zeigt die Schleimhaut im wesentlichen dieselben Veränderun- 
gen, doch ist die verschmälerte Drüsenschicht (Fig. 1 Ä a) 

1) Stökb «. r« o. 

14* 
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noch TOD eioer einfacben Schicht jener oben beschriebraeD Cy- 
sten {b) überlagert. 

Die Cystchen (b) sind von verschiedener Grösse uod besitzen 
eioe Cylinderepitbelauskleidung, die indessen zu einem grossen Theil 
abgefallen ist. Sie liegen meist in einem sehr kernreichen Bind^e- 
webe, das keine oder wenigstens nur sehr Bp&rlich uOTerändert« 
Drüsen enthält. Da uod dort sieht man auch cystisch erweiterte ka&- 
föhrungsgänge, die offen sind (c), doch dürften die OeffoungeD 
grossentheils beim Schneiden des Präparates entstanden sein. Die 
unter den Cysten gelegenen Drüsenreste (a) sind meistens in 
Grappen gelagert und durch zellig-fibröses Gewebe getrennt Da 
und dort finden sich auch grössere kleinzellige Herde (e). Die 
unter der Drüsenschicht gelegene Muscularis mucosae und die 
obere Hälfte der Submucosa {B) bestehen aus einem dichten Binde- 
gewebe, 80 dass also auch hier eine Bindegewebshyperplasie einge- 
treten ist. Die tiefen Schichten der Submucosa und der Muscularis 
dagegen sind wenig oder gar nicht verändert 

An den am stärksten geätzten Partien der kleinen Curv&tur 
ist von Drüsen gar nichts mehr vorhanden, und an ihre Stelle 
tritt ein in maximo etwa 0,2 mm breiter Streifen von Granola- 
tioDSgewebe, unter welchem eine Schiebt derben Bindegewebes, 
ähnlich wie an den weniger geätzten Partien, liegt Die Bindege- 
websbündel ziehen grOastentheils der Magenoberfläcbe parallel, die 
zu Oberst gelegenen dringen indessen in die Granulationsschicht 
hinein, indem sie rechtwinklig umbiegen und senkrecht zur Magen- 
oberfläche emporsteigen. Es werden so in der Schiebt des Grann- 
lationsgewebes gleichsam einzelne Fächer abgegrenzt, die mit Bund- 
zdlen erfüllt sind. Stellenweise fehlt übrigens auch diese mit Rund- 
7j>llnii erfüllte Schicht gänzlich, and die äusserste Schicht der Ma- 
wird von der Magenoberfläcbe parallel ziehenden Binde- 
Indeln gebildet — Die Muscularis zeigt auch hier keine 
rung. 

Pylorustheil, wo das Lumen ausserordentlich verengt ist, 
I Schleimhaut noch alle Bestandtheile der normalen Pylonis- 
wenn auch sehr rareflcirt. Die Dicke der Schleimhaut 
etwa noch 0,2 mm. Das Grundgewebe besteht aus einem 
len Bindegewebe, welches vielfach leistenartige Vorsprünge 
id eine massige Anzahl von Drüsen und Drüsenausfübrungs- 
iinschliesst. unter der DrUsenschicht liegt eine beträcht- 
licht derben Bindegewebes, dessen Züge meistens quer ge- 
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troffen sind, und das nach unten zu allmählich in das lockerere 
Bindegewebe der tiefsten Lagen der Submucosa übergeht; seine Mäch- 
tigkeit, mit der Submucosa zusammengenommen, beträgt 5 mm. Die 
Muscularis ist 4 mm dick und zeigt nichts Abnormes. 

Als Folge der Aetzung finden wir demnach theils eine so gut 
wie vollständige Vernichtung der Mucosa, theils eine mehr oder 
weniger beträchtliche Rarefication und Verkürzung der Drüsen mit 
C7Stischer Entartung der Ausführungsgänge und ausserdem eine 
Verdichtung des unter der Mucosa gelegenen Bindegewebes. Die 
tiefer gelegenen Schichten sind von der Säurewirkung frei ge- 
blieben. Von einem Wiederersatz zerstörter Drüsen ist nichts zu 
bemerken, ebenso wenig wie überhaupt eine Wucherung der epi- 
thelialen Elemente besteht ^). 



In dem zweiten von mir genauer untersuchten Falle, zu dessen 
Besprechung ich jetzt übergehe, handelte es sich um einen beinahe 
vollständigen Schwund der eigentlichen Magenschleimhaut in Folge 
chronischer Gastritis, eine Affection, von der nur sehr wenige Fälle 
bisher in der Literatur erwähnt sind. 

Der Patient, von welchem das Präparat stammt, wurde im Jahre 
1882 in der von Herrn Prof. y. Jüboenssn geleiteten medicinischen 
Poliklinik der Universität Tübingen behandelt. Nach den Angaben, 
die mir der damalige Assistenzarzt, Herr Dr. Keller, gütigst machte, 
war er ein grosser, hagerer, starkknochiger, abgearbeiteter, 64 jähriger 
Weingärtner, mit Emphysem, chronischem Bronchialkatarrh und hoch- 
gradiger Arteriosclerose. Er hütete beständig das Bett wegen ganz 
unbestimmter Verdauungsstörungen. Er war ein sehr unangenehmer 
Patient, der immer nur ganz unbestimmte Klagen hatte, „es sei ihm 
schlecht'', ohne bestimmte Localisation seiner Beschwerden. 

Therapeutisches Einschreiten veranlasste weit mehr der Bronchial- 
katarrh, als die Magenbeschwerden, auf die verhältnissmässig wenig 
Gewicht gelegt wurde, um so mehr, als die objective Untersuchung des 
Abdomen, so weit sie durch Inspection und Palpation möglich war, nie- 
mals die geringsten nachweisbaren Veränderungen ergab, abgesehen 
TOD massiger Druokempfindlichkeit im Epigastrium, die sich indessen 
leicht durch die infolge des Emphysems tiefer herabgerückte und in- 
folge der mangelhaften Circulation etwas geschwollene Leber er- 
klären Hess. 



1) ESne atypische Drüsenwucbenmg in der Art, wie Hiusbr sie in seiner Arbeit 
ttDas chronische Magengeschwür" beschreibt, konnte ich auch in der Narbe eines 
QlcQS Tentricnli sanatnm nirgends constatiren. 
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Der Kann war anämisch, schlecht genährt, aber 
durchaus nicht in hervortretendem Maasse und nichts weni- 
ger als kachektisch. Es hestand Obstipation, aber nie Erbrechen. 

Erst 5 Tage vor seinem Tode erbrach Patient ganz plötzlich grosse 
Massen Blutes, 2 Stunden darauf traten noch grosse Blutabgänge durch 
den Stuhlgang ein, und gleichzeitig liess sich palpatorisch die Gegen- 
wart massenhaften flüssigen Inhalts im Darme nachweisen. 

Fat. wurde dann bald somnolent, collabirte sehr stark und starb, 
ohne dass besondere Erscheinungen weiter auftraten, bei zunehmender 
Schwäche an Herzinsufficienz , nachdem die Blutung noch einige Male, 
aber in viel geringerem Maasse aufgetreten war. Peritonitisohe Er- 
scheinungen waren nicht vorhanden. 

Während der Krankheit wurden längere Zeit hindurch ganz leichte 
Temperatursteigerungen beobachtet; dieselben liessen sich aber unge- 
zwungen auf den Bronchialkatarrh zurückführen. 

Die 16 Stunden p. m. durch Prof. ZiseLBB vorgenommene Section 
ergab folgendes: 

Ausserordentlich abgemagerte Leiche; das Unterhautfettgewebe ge- 
schwunden, die Hautdecken schlaff und dünn^ der Unterleib stark ein- 
gezogen, sodass die Bauchdecken fast auf der Wirbelsäule aufliegen. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle sieht man fewt nur Dünndarm- 
schlingen vorliegen; die Leber ist stark zurückgesunken; vom Magen 
liegt nur die pars pylorica vor, sie ist durch einen Strang, der sich 
gegen die Nabelgegend hinzieht, mit der Bauchdecke verwachsen. Das 
von Dünndarmschlingen überlagerte Colon transversum erscheint stark 
zusammengezogen ; das Netz ist dünn, fettarm. Im Mesocoloo findet 
sich eine stark bohnengrosse Lymphdrüse, die auf der Schnittflache 
blassgrau, an einer Stelle verkäst erscheint. Am Pylorus, der vom 
vorderen Leberrande nicht bedeckt ist, ist keine Verdickung zu fühlen ; 
Pylorus nicht mit der Umgebung verwachsen. 

Bei Eröffnung der Brust collabiren die Lungen. Linke Lunge 
lufthaltig, blass, nur in den abhängigen Partien leicht geröthet und 
ödematös. Im Oberlappen der rechten Lunge mitten im lufthaltigen 
Parenchym ein wallnussgrosser Knoten, dessen periphere Zonen grau 
durchscheinend, die centralen verkäst sind; ein ganz ähnlicher Knoten 
im vordersten Bande des Unterlappens. 

Herzbeutel weit, namentlich im Verhältnisse zu dem kleinen atro- 
phischen Herzen ; er enthält etwa 50 com klarer, gelblicher Flüssigkeit; 
auf dem Herzen statt des Pannioulua ein schlaffes, gallertartiges Ge- 
webe. Die Aorta ist starrwandig mit weisslichen, circumscripten, qner- 
verlaufenden Verdickungen. Die Klappen normal. Herzmoskulatar 
blass-braun, atrophisch. 

Nieren sehr blass, anämisch. Leber blass, hellbraun, atrophisch, 
mit sehr kleinen Acini. 

Am Magen ist von aussen au der kleinen Curvatur in der Tiefe 
ein resistenter Knoten zu fühlen ; an der Magenwandung sonst nirgends 
Verdickungen fühlbar. 
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Nach der Eröffnung entleert sich aus dem Magen ein grosser Blut- 
klnmpen neben einer reichlichen Menge dunkler blutiger Flüssigkeit. 
Die Magenschleimhaut zeigt eine Anzahl verschieden grosser Geschwüre, 
die 2. Th. mit Blutgerinseln bedeckt sind (of. die unten folgende 
genauere Beschreibung). Die an der Pars cardiaca sitzenden Tumoren 
erweisen sich als dem Magen aufsitzende Lymphdrüsen, die auf dem 
Durchschnitte eine grauweisse Farbe zeigen (vergl. den histologischen 
Befund). 

Die Schleimhaut des Oesophagus ist bloss, weiss; dicht an der 
Cardia beginnt rothe Färbung, durch Imbibition mit Blutfarbstoff be- 
dingt. ) 

Der Magen ist von normaler Grösse. Die Länge der kleinen Curvatur 
von der Cardia bis zum Anfange des Duodenum gemessen beträgt 
7 cm^ der grösste Umfang des Magens beträgt 14 cm. Die Magen- 
wandung zeigt im Maximum eine Dicke von 0,4 cm, während sie an 
den dünnsten Stellen nur noch 0, 1 cm und selbst noch weniger misst. 
Im Pylorustheil wird die Magenwand allmählich dicker gegen dos Duo- 
denum hin, erreicht aber an den dicksten Stellen noch nicht das an 
normalem Magen zu beobachtende Maass. 

Die nach dem Oesophagus zu gelegene Hälfte der vorderen Magen- 
wand hat eine fast vollkommen glatte SchleimhautoberfiLäche, die nur 
stellenweise einen leichten sammetartigen Anflug zeigt. Der übrige Theil 
der Magenschleimhaut besitzt meist eine mehr zerrissene Oberfläche. £b 
sind auf ihr zahlreiche seichte, grubige, etwa hirsekorngrosse Ver- 
tiefungen, stellenweise auch seichte, kanalartige Binnen sichtbar. Die 
Schleimhaut am Fylorustheile ist bis auf ein erbsengrosses , polypöses 
Knötchen vollkommen glatt, gegen die Duodenal-Schleimhaut setzt sie 
sich mit scharfer Grenze ab. Ebenso scharf ist die Grenze der Magen- 
schleimhaut gegen die Oesophagus-Schleimhaut. 

Stellenweise ist, wie oben angedeutet wurde, die Magenwandung 
stärker verdünnt, so dass der Eindruck eines Gheschwürs erzeugt wird. 
Ein derartiges, etwa 50-Pfennigstück grosses Geschwür von halbmond- 
förmiger Gestalt findet sich in der Mitte der grossen Curvatur und 
reicht in seiner tiefsten Partie bis ganz nahe an die Serosa, welche 
dabei keine Verdickung zeigt. Einige Centimeter vor dem Pylorus 
findet sich, ebenüalls in der grossen Curvatur, ein etwa 20-Pfennig8tück 
grosses Geschwür, an dessen Bande die Magenwand etwa 3 mm dick 
iBt, während sie im Bereiche des Defectes nur 1 mm misst. Dicht unter 
der Cardia ist die Schleimhaut an der kleinen Curvatur in einem etwa 
6-Mark6tück grossen Bereiche verdünnt, ohne dass eine scharfe Grenze 
gegen den übrigen etwas dickeren Theil der Magen wandung bemerkbar 
wäre. Der mittlere Theil dieses verdünnten Bezirks, von bohnenförmi- 
ger Gestalt, ist bis auf 1 mm verdünnt Die Oberfläche dieses am 
stärksten verdünnten Theiles ist dunkelbraunroth gefärbt, vollkommen 
glatt und spiegelnd, scharf gegen den übrigen verdünnten Theil ab- 
gegrenzt 

Aehnliohe bräunlich gefärbte, vollkommen glatte Stellen von ge- 
ringerem XJm&nge finden sich noch mehrfach über 'die Magenscbleim- 
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baut verstreut, auch an solchen Orten, wo keine stärkere Yerd&nnang 
der Wand besteht 

Ungefähr in der Mitte der kleinen Ourvatnr siebt man einen etwa 
erbsengroBsen, trichterförmigen Defeot. 

Wie aus der gegebenen Beschreibung des Magens ersichtlich ist, 
handelt es sich in dem vorliegenden Präparate um eine aUgemeioe Ver- 
dünnung der Magenwandung mit partieller Geschwürsbildung, und 
zwar betrifft diese Verdünnung alle Schichten, Mucosa, Submueosa 
und Muscularis, wie man an Durchschnitten schon mit blossem 
Auge deutlich erkennt. 

Da bei der Section einzelne von den in der Umgebung des 
Magens gelegenen Lymphdrüsen vergrössert gefunden worden waren, 
und sich die Möglichkeit einer carcinomatösen Erkrankung nicht 
so ohne Weiteres von der Hand weisen liess, so wurden zunächst 
die aufgehobenen Lymphdrüsen einer mikroskopischen Untersuchung 
unterzogen. Es ergab dieselbe indessen nichts, was als carcinomatös 
hätte gedeutet werden können. Das Beticulum der vergrösserten 
Lymphdrüsen enthielt nur Zellen von der Beschaffenheit der Leuko- 
cyten, nirgends Zellen von epithelialem Charakter. 

Von der gesammten Magenschleimhaut zeigte bei der mikro- 
skopischen Untersuchung nur der Pylorustheil in einer Länge von 
etwa 6 cm noch eine Drüsenschicht. Die einzelnen Drüsen waren 
hier relativ gut erhalten, hatten ihre normale Bildung und Lage- 
rung und nahmen gute Eemfärbung an; höchstens erschien ihr 
Lumen etwas dilatirt. Die Muscularis ist hier ziemlich dünn, 
schwach entwickelt; die einzelnen Muskelfasern aber sind voll- 
kommen deutlich und gut zu erkennen. Die Submueosa zeigt 
ausser reichlicher Rundzelleninfiltration nichts auSalliges. 

In der Mucosa ist das interstitielle Bindegewebe betrachtlich 
vermehrt und zeigt eine reichliche Rundzelleninfiltration. Gleich- 
zeitig enthält dasselbe eine grosse Menge eigenthümlicher, länglich 
runder Körper von ziemlich starkem Glänze, welche einigermaassen 
Myelintropfen gleichen. Sie sind in Reihen längs der Drüsen- 
schläuche geordnet und füllen stellenweise das interstitielle Gewebe 
vollständig aus. Offenbar sind es dieselben „eigenthümlichen, läng- 
lich-runden, stark glänzenden und fast reactionslosen Körper", 
welche Rindfleisch in seinem ,,Lehrbuch der pathologischen Ge- 
webelehre" pg. 299 als bei chronischem Magenkatarrh innerhalb der 
Drüsensepta reichlich vorkommend erwähnt. Mit Essigsäure be- 
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handelt, verschwinden diese Körperchen fast ganz, man erkennt nur 
noch gerade ihre Grenzlinien als einen ganz blassen Saum. Kem- 
färbende Farbstoffe, wie Vesnvin, Alaunkarmin u. s. w., lassen die 
Körper ganz unverändert, Haematoxylin färbt sie blass-blau. Eosin 
blass-roth, in Alkohol bleiben sie ungelöst. Man musste daran 
denken, ob es sich nicht hierbei um Amyloid handeln könnte; Jod 
und Jod-Schwefelsäure färbt die Körper indessen je nach der In- 
tensität gelb bis dunkelbraun, aber nicht roth; ebenso fiel die 
Methylviolettreaktion negativ aus. Amyloid ist es demnach jeden- 
falls nicht. Vielleicht ist die Bildung dieser räthselhaften Körper 
als durch „hyaline Degeneration^^ des interstitiellen Bindegewebes 
bedingt aufzufassen ; mit hyaliner Substanz, wie dieselbe gewöhnlich 
beschrieben wird, haben sie wenigstens grosse Aehnlichkeit 

Während also in dem Pylorustheil die Drüsen noch relativ 
gut erhalten sind, ist in dem ganzen übrigen Theile der Magen- 
schleimhaut nur noch ein ganz spärlicher Rest von ihnen vor- 
handen. Sowohl an den glatten als an den mehr rauhen Bezirken 
besteht die ganze Magen wandung der Hauptsache nach aus Binde- 
gewebe. Die Muscularis ist stark atrophisch, nur noch einzelne 
Muskelzüge, die von starken Bindegewebszügen durchsetzt sind, 
lassen sich in ihr erkennen. Die Serosa zeigt keine aufiälligen Ver- 
änderungen. Auf die Muscularis folgt nach innen zu in dem gröss- 
ten Theile der ganzen Magenwand nur noch Bindegewebe, das theils 
derber, theils lockerer erscheint und überall sehr reichlich von 
Rundzellen durchsetzt ist. Noch dicht unter der Innenfläche der 
Magenwandung sieht man ziemlich grosse Gefi&sse. 

An den Stellen, wo die innere Magenfläche glatt erscheint, ist 
die Grenzlinie auch im mikroskopischen Präparate (Fig. 2 Ä) ziem- 
lich glatt und wird durch eine leicht wellig gekrümmte Linie be- 
zeichnet. Die äusserste Schicht des ganzen Bindegewebslagers 
nimmt, mit Farbstoffen behandelt, nur eine schwache diffuse Färbung 
an, während die zunächst folgende Schicht eine sehr reichliche 
Infiltration mit Rundzellen erkennen lässt, deren Kerne sich inten- 
siv färben. An den mehr rauhen Theilen erscheint die Magen- 
wandung wie mit niedrigen Zotten besetzt, indem das Bindegewebe 
zwischen den vernichteten Drüsen noch erhalten zu sein scheint, 
dadurch über das übrige Niveau der Magenwand hervorragt und 
somit auf dem Querschnitte das Bild von Zotten hervorbringt. Die 
Zotten haben eine geringe Länge, erscheinen kolbig gestaltet und 
nehmen ebenfalls nur eine schlechte diffuse Färbung an. Stellen«- 
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weise, so z. B. in der Nachbarschaft des bei der makroskopischen 
Beschreibung erwähnten, in der Nähe des Pylorus gelegenen Ge- 
schwürs, sieht man ganz vereinzelte Reste von MagensaftdrOsen, 
welche in Gestalt von ovalen, dunklen Körpern in den Grund der 
Zwischenräume zwischen je 2 Zotten eingelagert sind. Bei stärkerer 
Vergrüsserung erweisen sich diese Körper als ganz aus cylindri- 
schen Zellen bestehend, welche sich mit Vesuvin u. s. w. diffus 
färben und einen Kern nur ganz undeutlich erkennen lassen. Eine 
wirkliche Drüsenstructur ist nicht mehr an diesen Gebilden zu er- 
kennen. 

In der Uebergangszone der noch erhaltenen Mucosa (Fig. 2) 
in die vollkommen atrophischen Theile ist die Oberfläche der Schleim- 
haut glatt (Ä)y und ihre innersten Lagen bestehen wesentlich aas 
Bindegewebe, während in der Tiefe noch Drüsenreste (a) vorhan- 
den sind. Nähert man sich dem atrophischen Gebiet, so werden 
diese Drüsenreste immer kleiner und kümmerlicher {b) und ver- 
schwinden schliesslich ganz Das Bindegewebe selbst ist theils 
zellarm, theils von kleinen Rundzellen durchsetzt (d), und auch die 
Submucosa enthält da und dort kleinzellige Herde. 

Die Stellen der Magenwand, welche makroskopisch den Ein- 
druck von Geschwüren machen, gewähren mikroskopisch im wesent- 
lichen dasselbe Bild wie die übrige Schleimhaut, nur ist die Atrophie 
der inneren Schichten noch weiter gediehen. An einzelnen Punkten 
liegt die Muscularis und sogar die Serosa ganz frei, von keiner 
Bindegewebsschicht mehr überdeckt, ohne jedoch andere Verände- 
rungen als die schon erwähnten darzubieten. An den oben ge- 
nauer beschriebenen, dunkelbraunroth gefärbten Partien ist die 
äusserste Grenzschicht, die übrigens sonst histologisch ganz ebenso 
wie an den ungefärbten Stellen beschaffen ist, als braunrother 
Streifen zu erkennen, sodass es sich hierbei offenbar nur um eine 
Imbibition mit Blutfarbstoff handelt, wozu ja durch die reichlichen 
Blutungen vor dem Tode genügend Gelegenheit gegeben war. 

Aus welcher Stelle die Magenblutung erfolgt war, liess sich 
an dem Präparate nach seinem langen Aufenthalte in Alkohol nicht 
mehr feststellen. Gonstatirt wurde nur, wie oben bereits ange- 
führt ist, dass grössere Gefässe bis dicht an die innere Magen- 
oberfläche hinanreichten, sodass es leicht zu einer Arrosion der- 
selben und somit zur profusen Blutung kommen konnte. 

In den gefärbten Präparaten fiel noch die Anwesenheit zahl- 
reicher in dem Gewebe verstreuter Kömchen auf, die ganz den 
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Eindruck machten, als ob es sich um Mikroorganismen handelte. 
Zur näheren Untersuchung wurde eine Anzahl Schnitte aus ver- 
schiedenen Stellen der Magenwand nach der GRAM'schen Me- 
thode gefärbt. Hierbei erwiesen sich die Kömchen als Bacterien, 
welche grösser als Bacterium termo, etwas länger als der Durch- 
messer des Kernes einer Rundzelle und verhältnissmässig dick sind. 
Sie sind theils gerade gestreckt, theils schwach gekrümmt. Dicht 
an der Innenfläche des Magens bilden sie ein so dichtes Lager, 
dass in den Präparaten der äusserste Saum schon dem blossen 
Auge blau erscheint. In geringerer Zahl durchsetzen die Bacterien 
das ganze Gewebe der Magenwand und dringen bis an die Serosa 
Tor. Eine Beziehung ihrer Anhäufungen zu Gefässen, Lymph- 
spalten, Rundzellenhaufen u. s. w. lässt sich indessen nicht er- 
kennen. 

Man könnte daran denken, die beschriebenen Bacterien als ätiolo- 
gisches Moment für die an der Magenwandung beobachteten Verände- 
rungen heranzuziehen. Man muss aber hierbei berücksichtigen, dass 
die Section erst 16 Stunden post mortem und noch dazu im Monat 
Juni, also zur heissesten Jahreszeit stattfand, dass also die Ansiede- 
lung der Bacterien erst portmortal erfolgt sein konnte. Um darüber 
zu einiger Klarheit zu kommen, wurden Oesophagus und Duodenum 
zunächst untersucht. Die Speiseröhre zeigte nirgends Mikroorganis- 
men, dagegen fanden sich solche zahlreich im Duodenum und zwar 
hauptsächlich Mikrokokken, daneben aber auch dieselben Stäbchen wie 
im Magen, wenn auch weniger zahlreich und nicht die ganze Darm- 
wand durchdringend. Die Duodenalschleimhaut selbst war ganz 
intakt, alle Drüsen wohlerhalten, ebenso wie die Zotten. -* Schlieds- 
lich wurden noch einige Lymphdrüsen untersucht, und zwar so- 
wohl das grosse, im Sectionsberichte genauer beschriebene Lymph- 
drüsenpacket an der Gardia, wie auch eine nur etwa erbsengrosse, 
in den Falten des Peritoneum versteckt liegende Drüse. Es wur- 
den in diesen Drüsen dieselben Stäbchen gefunden, und zwar ohne 
dass andere Mikroorganismen zu bemerken gewesen wären. Die 
Stäbchen lagen hauptsächlich in der Kapsel und der zunächst lie- 
genden Schicht, gingen aber stellenweise auch tiefer in das Drüsen- 
gewebe hinein. 

Die Einwanderung der in Rede stehenden Bacillen in die 
nächstgelegenen Lymphdrüsen scheint darauf hinzuweisen, dass 
wir es hier mit einem schon in vita erfolgten Vorgange zu thun 
haben. Indessen ist es bei der so spät erst erfolgten Section 



220 

kaum möglich, ein sicheres Urtheil darüber zu fällen, ob die ge- 
fundenen Bacterien in Zusammenhang mit der Magenkrankheit 
stehen oder nicht. Man darf vielleicht annehmen, dass sie, auch 
wenn sie sich schon während des Lebens angesiedelt haben, doch 
an der Vernichtung der Drüsen unschuldig sind, dass vielmehr 
die ihrer epithelialen Gebilde verlustig gegangene Schleimhaut 
nicht mehr genügend widerstandsfähig gewesen ist, um die An- 
siedelung von Spaltpilzen aus dem Mageninhalte in ihrem Innern 
zu verhüten. 

Von der Gegenwart von Spaltpilzen abgesehen, finden wir 
demnach in dem Vorliegenden eine mit Geschwürsbildung verbun- 
dene hochgradige Atrophie aller Magenhäute mit fast totalem Ver- 
luste aller Magensaftdrüsen, indem dieselben nur noch am Pylorus- 
theile erhalten sind. Das Volumen des Magens ist dabei unge- 
ändert geblieben. 

In der Literatur sind bis jetzt nur sehr wenig Fälle einer 
derartigen „Magenatrophie^^ beschrieben worden. Rokitansky er- 
wähnt allerdings bereits in seinem „Handbuche der pathologischen 
Anatomie'' (1843) „die Verdünnung der Magenschleimhaut als spon- 
tane Atrophie oder Tabes, mit merklicher Verkleinerung des Ma- 
gens und ohne diese . . . eine höchst seltene, langwierige Krank- 
heit, die wir neben allgemeiner Tabes immer mit auffälligem, gleich- 
zeitigem Schwunde der Lungen (Emphysema senile) und des Her- 
zens combinirt gesehen haben." 

Rokitansky beschränkt sich indessen auf diese kurze Bemer- 
kung; er unterlässt es, genauere Einzelheiten über den Befund bei 
„Magenatrophie'% namentlich über das Verhalten der Magensaft- 
drüsen anzuführen. Der erste, der eingehendere Untersuchungen, 
theils auf Grund eigener, theils auf Grund von Ramskill, Jones, 
GiLHAM und Sappey herrührender Beobachtungen veröffentlichte, 
war Samuel Fenwick, 1877 in „The Lancet"*). Ich will den 
ersten seiner Fälle zur Vergleichung mit dem meinigen hier im 
Auszuge mittheilen: 

Es handelte sich um einen 45jährigen Mann, der seit 18 Mo- 
naten krank war und über grosse Schwäche und Unfähigkeit zu 
geistiger und körperlicher Thätigkeit klagte. Gelegentlich hatte der 
Patient Schmerzen im Rücken und ein Gefühl von Taubheit in den 



1) Im Jahre 1880 separat erschienen unter dem Titel: On atrophy of the sto- 
mach etc. hy Samoel Fenwick, London 1880. 
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Beinen, ohne dass indessen Anästhesie oder eine irgend nachweis- 
bare Lähmung bestand. Bei der geringsten Anstrengung trat Kurz- 
athmigkeit und Herzklopfen ein. Der Kranke war nicht abgema- 
gert, sein Antlitz hatte aber jene blass-gelbliche Farbe, wie man 
sie so oft bei Schwerkranken sieht. Lippen, Zunge, Rachenschleim- 
haut waren anämisch. Der Appetit war äusserst schlecht, es tra- 
ten Blähungen auf, gel^entlich auch galliges Erbrechen. Der Puls 
war ungewöhnlich klein und schwach. — Eine Ursache für seine 
Klagen wusste der Patient nicht anzugeben, er hatte massig ge- 
lebt und war früher stets gesund gewesen. 

Die genaueste Untersuchung konnte keinen Grund für die Er- 
krankung nachweisen, nirgends zeigten sich Abnormitäten. Im Blute 
war mikroskopisch keine Vermehrung, eher eine Verminderung der 
weissen Blutkörperchen zu constatiren. 

Patient verfiel rasch immer mehr und starb kurze Zeit nach 
der ersten Untersuchung. 

Die Section ergab Folgendes: Haut von blassgelber Farbe; 
starke Fettanhäufung im subcutanen Gewebe. Bis auf ziemlich be- 
trächtlichen Flüssigkeitserguss im linken Pleuraräume, und abge- 
sehen vom Magen, erwiesen sich sämmtliche Organe im Wesent- 
lichen als normal. Der Magen enthielt nur Gas, war sonst aber 
leer. Zeichen postmortaler Auflösung waren nicht an ihm zu be- 
merken. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, dass die 
ganze Drüsenformation des Magens atrophisch war, 
nirgends war eine vollkommen normale Bildung der Drüsen be- 
merkbar. In dem Pylorus- und in dem mittleren Theile des Ma- 
gens scheinen die secernirenden Drüsen in eine Masse fibrösen Ge- 
webes verwandelt zu sein, nur in der Nähe der Gardia sind Pepsin- 
drüsen noch zu beobachten. Aber auch an dieser Stelle boten die 
Drüsen nicht den normalen Anblick; sie waren ersetzt durch zer- 
streute, flaschen-ähnliche Gebilde, die mit körniger Materie und ver- 
fetteten epithelialen Zellen erfüllt waren. Stellenweise waren fer- 
ner die Enden der Drüsen cysteoartig ausgedehnt ; jede der so ge- 
bildeten Cysten war aussen von Faserzügen umgeben, ihre Innen- 
wand war von eii^er Zellenlage ausgekleidet, während ihr sonstiger 
Inhalt aus Kömchen und verfetteten Zellen bestand. Weiter nach 
oben ragten von der Schleimhaut Zotten hervor, die Fett enthiel- 
ten, welches indessen nicht in Form einer Emulsion erschien, son- 
dern in Gestalt grosser Tropfen im Innern der Zotten. 
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Ein mit Theilen der Magenschleimhaut angestellter V^auungs- 
versuch hatte ein vollkommen negatives Resultat. 

Die (5) übrigen bei Fenwick angeführten Fälle boten im We- 
sentlichen dasselbe Bild. In allen zeigte sich klinisch starke Anä- 
mie und Kachexie, die auf irgend ein bestimmtes Organleiden nicht 
zurückgeführt werden konnten. Bei der Section wurde als einzige 
mögliche Ursache der im Leben beobachteten krankhaften Erschei- 
nungen die Atrophie der Drüsenformation des Magens gefunden; 
in einem der Fälle hatte nur die Nachbarschaft der Pylorusregion 
in dem Zerstörungswerk ihre Drüsen behauptet, in den übrigen 
war die Atrophie über die ganze Magenwand ausgedehnt 

Dieselben anatomischen Veränderungen des Magens — Ver- 
dünnung der Wand und Schwund der Drüsen — constatirte Fen- 
wick in einer grösseren Anzahl von Fällen, in denen eine card- 
nomatöse Erkrankung irgend eines Organes, meistens der Mamma 
bestand. Indessen ist die Auffassung dieser Fälle, wegen des gleich- 
zeitigen Bestehens eines Carcinoms, wenn auch in einem anderen 
Organe, eine wesentlich abweichende; ich will deshalb hier nicht 
näher hierauf eingehen. 

Ausser den 6 von Fenwick beschriebenen ist nur noch ein 
Fall von Verdünnung der Magen wand und Drüsenatrophie genauer 
geschildert Es ist dies ein Fall von pemiciöser Anämie, den 
Quincke >) veröffentlicht hat; der Kranke litt 3 Jahre hindurch be- 
ständig an Magenschmerzen und Erbrechen nach jeder Mahlzeit 
Die Magenschleimhaut war sehr dünn und blass; die Magensaft- 
drüsen erschienen sehr sparsam, durch weite Zwischenräume von 
einander getrennt 

Alle bisher veröffentlichten Fälle, sowie der meinige, haben das 
Gemeinsame, dass der Rauminhalt des Magens kaum verkleinert, 
dass femer die Magenwand sehr dünn war und dass endlich 
die Drüsenschicht atrophisch, ja in den meisten Fällen ganz zer- 
stört war. Die Kranken Fenwick's sowie der von Quingkc boten 
klinisch das Bild schwerer Anämie und Kachexie dar; in dem mei- 
nigen trat die Anämie nicht so sehr hervor. Der Mann war zwar 
anämisch und kachektisch, dies liess sich aber leicht zurückführen 
auf die übrigen Leiden des Patienten, das Emphysem u. s. w. Ein 
wesentlicherer Unterschied meines Falles gegen die übrigen besteht 



1) QuixcKS, lieber perniciSse Anttmie. VoULmanii's Sammlmig klin. Vortrige 
V. 100. 
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aber darin, dass hier deutlich geschwürige Processe vorlagen, und 
dass der Patient der Blutung aus diesen Geschwüren, nicht der 
durch den Schwund der Magendrüsen bedingten Ernährungsstörung 
erlegen ist In unserem Falle haben wir eigentlich eine über fast 
den ganzen Magen — nur die Fylorusregion ausgenommen — aus- 
gedehnte Degeneration der Magenschleimhaut, die zu einer Zerstö- 
rung zunächst der Mucosa und secundär auch zur Atrophie der 
übrigen Magenwandschichten geführt hat. Fenwigk ist geneigt, 
in seinen Fällen die Magenatrophie als durch Bindegewebswuche- 
ruDg und daduirch . bewirkte Erdrückung der Drüsen veranlasst 
aufzufassen. In unserem Falle ist die Bindegewebswucherung jeden- 
falls nicht das primäre, sie trat erst secundär ein, um den durch 
die Ulceration bewirkten Defect zu ersetzen. 

Fenwick stellt seine Fälle von Magenatrophie in Parallele 
mit der Atrophie der Leber, der Nieren u. s. w., wo primär eine 
Wucherung des Bindegewebes bestehe und erst secundär der 
Schwund des Drüsenparenchyms erfolge. Er thut dies namentlich 
in den Fällen, die durch gleichzeitige carcinomatöse Erkrankung 
complicirt waren. Die Magenerkrankung werde durch eine ähn- 
liche Diathese, durch eine Neigung des Bindegewebes zur Hyper- 
plasie hervorgerufen, wie sie zur Scirrhus-Entwicklung — um diese 
Krebsform scheint es sich bei Fenwick's Kranken meistens zu 
handeln — führe. 

Den bisher betrachteten Fällen von Atrophie der Magenschleim- 
haut mit gleichzeitiger Verdünnung der Wand stehen andere gegen- 
über, in denen zwar die Schleimhaut atrophisch, die Gesammt-Dicke 
der Magenwand aber erheblich vermehrt ist Makroskopisch ge- 
winnt der Magen bei dieser Erkrankung ganz dasselbe Aussehen 
wie bei Scirrhus. Es ist mir nur gelungen, 2 Fälle in der Lite- 
ratur aufzufinden, in denen eine derartige Magenaffection nicht als 
Scirrhus aufgefasst wird. Der eine dieser Fälle ist von Noth- 
HAGEL im Deutschen Archiv für klinische Medicin, Band 24, be- 
schrieben worden: CirrhoUsche Verkleinerung des Magens und 
Schwund der Labdrüsen unter dem klinischen Bilde der pemiciösen 
Anämie. 

Es handelte sidi um einen 23jährigen, sehr heruntergekommenen 
Schuhmacher. Der Panniculus war welk, doch stand der Schwund 
des Fettpolsters in keinem Verhältnisse zu der excessiven Blässe 
des Patienten. Wachsbleiches Aussehen des ganzen Gesichtes^ 
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ia lippeD, der Mundschleimhaut; keine Oedeme. Hocligradige 
Stattigkeit. 

Der Appetit war sehr gering. Patient genoss fast nur flfissige 
Nahrung und diese immer nur in kleinen Mengen, wobei jedesmal 
BQf ein kleiner Bissen hinuntergeschluckt wurde. Die CntersuchuDg 
d«s Abdomen ergab nichts Aufbllendes. 

Patient verfiel rasch immer mehr und starb, nachdem er einige 
Wochen beobachtet war. 

Aus dem Sectionsergebnisse erwähne ich nur den Magen- 
befiud. 

„Der Magen, welcher äusserst wenig gallig gefärbten trQben 
Inhalt enthält, ist hochgradig verkleinert Seine Länge beträgt 
13 cm, der senkrechte Durchmesser von der kleinen zur grossen. 
Curvatur in maximo 6 cm. Das Lumen hat einen derartigen Durch- 
messer, dass es etwa eine grosse Birne aufoehmen kann. Dabei 
sind die Wandungen enorm verdickt, steif und starr, knirschen fast 
unter dem Messer. Die Verdickung ist gleichförmig, glatt, am 
stärksten nach dem Fylorus zu ausgesprochen; hier ist die Sub- 
luucDsa beinahe 1 cm dick, grauweiss, die Mucosa 6 mm dick, 
graugclblich. Die Schleimbaut im Cardia-TheÜe schwielig, intensiv 
rttstgelb gefärbt; im Fylorustheile theils glatt und grauweiss, thells 
Hcbwiclig und an der Oberfläche wie rauh, rostgelb". — 

„Mikroskopisch wurde der Bau des Magens an der Cardia, am 
Pylorus und an 3 dazwischen gelegenen Stellen untersacht". 

„An der Gardia und den drei zwischen Cardia und Pflorus be- 
findlichen Stellen ist die Schleimhaut auf senkrechten Schnitten durch 
das in Alkohol gehärtete Präparat 0,15 bis 0,46 mm dick, während 
nie normal 1,1 mm dick ist. Ihre Oberfläche ist theils eben, theils 
wi'Uigi hie und da mit kurzen, relativ dicken papillären VorsprüD- 
livii besetzt Epithel ist an der Oberfläche nicht nachweisbar. Die 
Kttille der Schleimhaut wird eingenommen vonwelli- 
1 Bindegewebe mit spärlichen Ge fassen, 
ist theils zellenarm, theils reich an Lenkocyten 
Zellen. Die Menge der zwischen den Fibrillen 
ist an den Stellen mit stärkerer papillärer Un- 
tlicb, dass der Bau an jenen des cytogenen Binde- 
Nach aussen hin nimmt auch an diesen Stellen 
I ab. An den sugiUirten Stellen sind die Maschen 
auseinandei^iedrängt und von dicht gedrängten 
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Blutkörperchen erfüllt. Drüsen sind an allen diesen Stel- 
leu nicht nachweisbar. 

„Die Muscularis mucosae ist streckenweise verdickt, enthält 
aber noch Muskelzellen; die Verdickung ist am Gardia-Theile be- 
trächtlich^^ 

„Am Pylorus ist der Bau der Magenwand in einer wenig über 
10 mm breiten Zone wesentlich anders beschaffen. Die Schleim- 
haut besitzt hier an der Grenze gegen das Duodenum auf senk- 
rechten Schnitten am gehärteten Präparate eine Dicke von 1,1 mm ; 
in der Richtung gegen die Gardia nimmt diese Dicke erst allmäh- 
lich, dann rascher bis auf 0,56 mm ab. Die Drüsen zeigen an der 
Grenze gegen das Duodenum normalen Bau mit spärlichem, Längs- 
muskeln führendem, interstitiellem Bindegewebe; in der Richtung 
gegen die Gardia nehmen die Drüsen an Höhe ab, und zugleich ist 
ihr Verlauf unregelmässiger, das Lumen stellenweise erweitert. Das 
interstitielle Bindegewebe wird, je mehr gegen die Cardia hin, desto 
reichlicher und zeigt grossen Reichthum an spindelförmigen, nament- 
lich aber an runden Zellen; seine Masse nimmt gegenüber jener 
der Drüsen rasch in dem Grade zu, dass an der Grenze der Pylo- 
ruszone nur noch vereinzelte kurze, streckenweise erweiterte Drüsen 
in demselben nachweisbar sind.*' 

„Der Bau des Duodenum zeigt keine Abweichung von der 
Norm." 

Der zweite Fall von Magenatrophie mit Verdickung der Wand 
ist in den Archives de physiologie 1882 von Victor Hanot und 
Albert Gombault unter dem Titel : £tude sur la gastrite chroni- 
qne avec scl^rose sous-muqueuse et r^tro-peritonite calleuse be- 
schrieben worden. Obwohl die Autoren den Fall nicht selbst als 
Magenatrophie auffassen, wie sie überhaupt von der Arbeit Fbn- 
wick's anscheinend gar keine Kenntniss haben, so gehört er doch 
offenbar hierher. 

Es handelt sich um einen 45 jährigen anämischen, kachekti- 
schen Mann, der äusserst schlechten Appetit hatte, und bei dem 
in vita ein bestimmtes Organleiden nicht nachweisbar war. 

Bei der Section fanden sich ausser Lungentuberkulose und 
mehrfachen peritonitischen Verwachsungen am Magen folgende Ver- 
änderungen: 

Die Gapacität des Magens ist etwas vermindert. An einzelnen 
Stellen hat die Schleimhaut ihr normales sammetartiges Aussehen 
und ihre gewöhnliche Weichheit verloren, sie ist fest, glatt, in- 
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.. .Ch Obj^etdi es sich nicht um eine wirkliche Ulceration hau- 
^i.:, ju is£ <ioch das Schleimhaut-Niveau in den erkrankten Be- 
iLiiiat leicht vertieft, indessen geschieht der Uebergang zwischen 
AM Inutkea Partien ganz anmerklicb, ohne scharfe B^enzuDg 
,M):)t «oc^niDgenden Rand. Derartige Veränderungen finden sich 
■jt «tuMt Ringe, der den Fjlorus in der Breite von 2 Fingern mn- 
^wtx; von diesem Ringe geht ein Streifen aus, der in der Breite 
xtM ä— 3 cm der kleinen Curvatur vom Pylorus bis zur Cardia 
fi,4^t, und an dem dieselben Veränderungen bemerkbar sind. 

All den atrophischen Scbleimbautstellen sind die übrigen 
Schichten der Magenwand beträchtlich bind^webig verdickt 

Die Obrige Magenschleimbaut sowie die des Duodenums sind 
BonnaL 

An den erkrankten Stellen des Magens sind, wie die histolo- 
gische Untersuchung zeigt, mit Ausnahme der Mucosa alle Häute 
des Magens verdickt. Die Serosa ist in eine dicke Schicht festen 
Bindegewebes verwandelt, welche mit dem retroperitonealen BintJe- 
gewebe' fest zusammenhängt. Die verdickte Muscularis wird ge- 
bildet von starken BUndeln glatter Muskelfasern, welche durch 
starke Bindegewebszüge von einander getrennt sind. Die Sub- 
mucosa tnisst 5—6 mm, ist demnach etwa fflnfmal dicker als nor- 
mal und wird durch derbes Bindegewebe mit starken Gef&ssen 
gebildet Die Mucosa erscheint an Höbe vermindert, was aber be- 
sonders an ihr aufi&Ilt, ist der fast vollständige Schwund der 
Pepsindrflsen ; die Mucosa besteht nur noch aus Bindegewebe ; ihre 
Grenzlinie zeigt vielfache papilläre Vorsprünge. 

Auch die übrigen Theile der Magenschleimhaut, die makrosko- 
-'-'*■ ' "TBcheinen, zeigen Veränderungen, die indessen im We- 
in beträchtlicher Vermehrung des interglandulären 
und reichlicher Rundzelleninfiltration in demselben 
Drüsen selbst zeigen stellenweise cystische Erwei- 
ser sonst von normaler BeschafTenheit. 
d demnach in diesem Falle eine auf den Anfangs- 
I pjlorica und die kleme Curvatur beschränkte totale 
ichleimhaut mit gleichzeitiger Hypertrophie der übri- 
te. 

1 der von Nothnagel beschriebene und der zuletzt 

Bhören zu der sogenannten „gutartigen Magenver- 

bindegewebigeu Hypertrophie aller Magenhäotc). 
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Es sind dies bekanntlich Fälle, wo in yita und auch post mortem 
die Sicherstellung der Diagnose gegenüber der auf „diffusen Faser- 
krebs des Magens^' ausserordentlich schwer ist Nur eine ganz 
genaue Untersuchung kann nach dem Tode, wenn man nicht etwa 
metastatische Krebsknoten findet, feststellen, ob es sich um Car- 
cinom oder um eine gutartige Erkrankung handelt. Die beiden 
oben genauer beschriebenen Fälle müssen daran denken lassen, ob 
man nicht vielfach beide Krankheiten des Magens nicht genügend 
streng yon einander geschieden hat. 

Leider bot die Sammlung des Tübinger pathologischen In- 
stitutes nicht das geeignete Material, um in dieser Frage zu siche- 
ren Resultaten zu gelangen. Es sind zwar in der Sammlung eine 
beträchtliche Anzahl von Magen vorhanden, in denen die makro- 
skopische Diagnose auf „Hypertrophie aller Magenhäute*\ theils 
mit, theils ohne Verkleinerung des Magenlumens lautet. Alle 
diese Magen würden demnach im Wesentlichen makroskopisch dem 
von Nothnagel dargestellten Bilde entsprechen. Die Präparate 
stammen aber sämmtlich aus älterer Zeit und sind nach der da- 
mals üblichen Methode längere Zeit hindurch ausgewässert worden, 
so dass möglicherweise die epithelialen Gebilde ausserordentlich ge- 
litten haben, vielleicht völlig zu Grunde gegangen sind. Eine 
sichere Diagnose zwischen Krebs und gutartiger bindegewebiger In- 
duration war demnach unmöglich. Die Schleimhaut bot übrigens 
ganz dasselbe Bild dar, wie in dem NoTHNAOEL^schen Falle. Von 
Drüsen war keine Spur mehr zu entdecken; die Magenoberfläche, 
die makroskopisch ganz glatt erschien, zeigte als Grenzschicht eine 
sich ganz diffus mit Vesuvin färbende Masse von Zellen, die bald 
in glcichmässigcm Lager, bald in zerrissenen zottenähnlichen Her- 
vorragungen angeordnet waren; dazwischen waren spärliche, deut- 
lich Kernftrbung annehmende Rundzellen zu sehen. Weiter nach 
der Tiefe zu folgte eine Schicht von Rundzellen mit deutlichen 
Kernen und darauf die mächtig verdickte Submucosa. Wir haben 
also in der That ein ganz ähnliches Bild wie bei Nothnagel, 
nur war nicht mit Sicherheit zu erkennen, ob nicht irgendwo im 
Gewebe Zellnester epithelialer Natur vorhanden waren, so dass eine 
Scirrhus-Entwicklung nicht ausgeschlossen werden konnte. 

Ganz dieselben Magen sind bereits von Dr. Hugo GIbtneb 
im Jahre 1878 untersucht und in seiner Inaugural-Dissertation : 
„Deber den diffusen Scirrhus des Magens und seine Beziehung zur 
sogenannten gutartigen Magenverhärtung" genauer beschrieben wor- 
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den. Der Autor giebt in dieser Schrift an, bei einer Anzahl dieser 
Magen noch Nester von Krebszellen sowie krebsige Lymphdrusen- 
Infiltration gefunden zu haben, wodurch also die carcinomatöse 
Natur des Leidens sichergestellt wurde. Der letzte Fall bei ihm 
giebt aber weder makroskopisch noch mikroskopisch einen Anhalts- 
punkt für die Diagnose: „Krebs", vielmehr ist nur die mächtige 
Verdickung aller Magenhäute und die Vernichtung der Drüsen- 
schicht zu constatiren, so dass sich demnach dieser Fall ganz dem 
von Nothnagel anschliesst 

Gl&TNER kommt in seiner Arbeit zu dem Schlüsse, dass, wenn 
in solchen Fällen von Verdickung der Magenwand uns keine Me- 
tastasen über die Natur des Leidens als Carcinom Aufklärung ver- 
schafifen, doch die Wahrscheinlichkeit für Krebs spreche, „wenn die 
Schleimhaut nicht ihre intakte Oberfläche besitzt, wenn sie nicht 
völlig glatt und eben, sondern vielmehr höckerig und wulstig und 
etwas uneben, wenn auch im übrigen geglättet angetroffen wird, und 
wenn eine sorgfältige Betrachtung erkennen lässt, dass eine flächen- 
hafte, mehr oder minder ausgebreitete Ulceration der Schleimhaut, mit 
oder ohne nachfolgende Vemarbung und Glättung der Geschwürsfläche 
stattgefunden hat. Es würde weiter für Krebs sprechen, wenn die 
Submucosa ganz vorzugsweise und unverhältnissmässig stärker ver- 
dickt ist als die eigentliche Schleimhaut, wenn zudem die Sub- 
mucosa eine lederartige Resistenz darbietet, und wenn sie mit der 
Schleimhaut und deren Ueberresten zu einer gleichartigen Masse 
verschmolzen erscheint, während letztere völlig unverschieblich auf 
ihrer Unterlage aufli^t Gesellt sich hierzu auch noch eine Ver- 
kleinerung des Magens, und verharrt derselbe wegen der Starrheit 
seiner Wandung dauernd in diesem Zustande, da der Magen sich 
weder passiv ausdehnen lässt, noch auch fähig ist, sich activ zu 
kontrahiren, so bleibt kaum ein Zweifel übrig, dass es sich um 
eine krebsige Magenverhärtung handelt"*. 

Ich glaube allerdings, dass, wenn diese von GÄnnnsR formulirten 
Bedingungen erfüllt sind, man im Allgemeinen annehmen kann, dass 
ein Sdrrhus vorliegt Der Fall von Nothnagel sowohl, als aach 
der von Hangt und Goiibault entsprechen indessen so ziemlich den 
erwähnten Bedingungen, und trotzdem handelte es sich bei ihnen 
nicht um Carcinom. Die beiden französischcai Autoren haben ihre 
Präparate genau in dieser Hinsicht untersucht und nirgends einen 
Anhaltspunkt für die Diagnose „Krebs^' gefunden. Meines £r- 
achtens kann eine Entscheidung nur durch eine ganz genaue mikro- 
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skopische Untersuchimg getroffen werden. Sind Metastasen vor- 
handen, so ist ja — vorausgesetzt dass man nicht das primäre 
Carcinom an einem anderen Organe findet — gewiss ein Magen- 
krebs in einem solchen Falle von Magenverhärtung anzunehmen, 
selbst wenn es nicht gelingen sollte, im Magen Nester von Krebs- 
zellen auüzufinden. Fehlen aber Metastasen, und fällt die genaue 
Untersuchung des Magens negativ aus, so ist man wohl vollkom- 
men berechtigt auszusprechen, dass der vorli^ende Magen nicht 
carcinomatös erkrankt sei, sondern dass eine gutartige Bindege- 
webshypertrophie, eventuell mit Vernichtung der Mucosa, vorliege. 

Fassen wir alle Beobachtungen über ausgedehntere Vernichtung 
der Magendrüsen zusammen, so sehen wir, dass die Magenschleim- 
haut keine Ausnahmsstellung gegenüber anderen Schleimhäuten ein- 
nimmt, dass auch in ihr das drüsige Parenchym ganz zu Grunde 
gehen kann, so dass schliesslich nur die dem Bindegewebe ange- 
hörenden Theile übrig bleiben. Wir erhalten auf diese Weise das 
von Fenwick zuerst genauer präcisirte Krankheitsbild der Magen- 
atrophie oder vielmehr der Magenschleimhautatrophie, da der 
Schwund der Drüsen sowohl mit Verdünnung als auch mit Ver- 
dickung der übrigen Magenwand sich combiniren kann. Wie in 
anderen Schleimhäuten wird wahrscheinlich auch im Magen dieser 
Schwund des specifischen Parenchyms sehr verschiedene Ursachen 
haben können. Die vorliegenden Fälle geben allerdings nur wenig 
Anhalt zur Entscheidung dieser Frage. In dem .meinigen handelt 
es sich um diffuse Atrophie und multiple Geschwürsbildung, wobei 
die einzelnen Geschwüre vielfach zusammengeflossen sind; in den 
FENwiCK'schen und den übrigen Fällen scheint eine solche Ge- 
schwürsbildung nicht stattgefunden zu haben. 

Die Magenatrophie kann nach dem Mitgetheilten entweder 
allein für sich, ohne andere Organerkrankung, bestehen, oder sie 
kann sich zu einer anderen Erkrankung hinzugesellen. Im letzteren 
Falle wird sie während des Lebens kaum zu diagnosticiren sein, 
da es sich jedenfalls nur um eine Ausschlussdiagnose handeln kann. 
Nur in den Fällen, in welchen eine mächtige Verdickung der Magen- 
wand besteht, wird es möglich sein, den die Magengegend einneh- 
menden Tumor zu constatiren und eventuell mit der Schlundsonde 
die Verkleinerung des Magens nachzuweisen. In einem solchen Falle 
ist aber eben nur der Tumor und die Verdickung der Magenwand 
nachweisbar, es braucht dann einerseits die Drüsenschicht nicht 
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zerstört zu sein, da auch Fälle von sklerotischer Verkleinerang des 
Magens ohne Schwund der Drüsenschicht vorkommen (z. B. nach 
chronischer Peritonitis), und andererseits wird es bei einem solchen 
Tumor nur in den allerseltensten Fällen *) gelingen, die DiflFerential- 
diagnose zwischen Scirrhus des Magens und gutartiger Magenin- 
duration sicherzustellen. Fühlt man keinen Tumor — und ein 
solcher braucht auch bei starker Verdickung der Magenwandung 
nicht fühlbar zu sein, wenn der Magen sehr verkleinert ist, wie in 
dem NoTHNAGEL'schen Falle — oder ist die Magenwandung über- 
haupt nicht verdickt, sondern verdünnt, so kann man nur per ex- 
clusionem zur Diagnose gelangen, was Nothnagel in der That bei 
seinem Falle und Fenwick bei seinem zweiten Falle gelang. Es 
bestand in diesen beiden Fällen hochgradige pemiciöse Anämie und 
absolute Appetitlosigkeit. In dem von mir untersuchten Falle trat 
die Magenaffection zu sehr hinter den anderen Erscheinungen zurück, 
als dass sie während des Lebens, abgesehen von den sub finem 
vitae auftretenden Magenblutungen, die Aufmerksamkeit hätte auf 
sich ziehen können. 

Jedenfalls wird man bei einer schweren Krankheit, wenn man 
nicht im Stande ist, dieselbe auf ein anderes mit Sicherheit nach- 
weisbares Organleiden zurückzuführen, namentlich auf Grund der 
FENWiCK'schen Beobachtungen daran denken müssen, ob nicht etwa 
Magenatrophie besteht. Vielleicht wird es möglich sein, im Magen- 
inhalte die Abwesenheit von Pepsin und Salzsäure zu constatiren 
und damit einen 'Anhalt für die Diagnose zu gewinnen. 

Physiologisch interessant ist bei dieser Krankheit der Um- 
stand, dass durch sie gezeigt wird, wie die Magenverdauung für 
die Fortdauer des Lebens unentbehrlich ist, wie die Verdauung 
im Darme nicht genügt, um dem Körper das nöthige Eiweiss zu- 
zuführen. In mehreren Fällen Fenwick's und auch in dem Noth- 
nagel's war das Fettpolster sehr stark entwickelt, so dass also die 
Darmverdauung zur Fettversorgung ausreichte ; das Pankreas wurde 
ferner bei der Section gesund befunden, ebenso wie die ganze 
Darmschleimhaut, und dennoch ging der Patient an Eiweissver- 
armung zu Grunde. 

Wahrscheinlich kommen solche atrophische Zustände im Magen 
viel häufiger vor, als man bisher angenommen hat. Nicht immer 

1) Wie in dem von Lesser in seiner Inaugural-Dissertation mitgetheilten Falle 
von Üeilung einer solchen Mageninduratlon. 
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wird dadurch die schwere, zum Tode führende Krankheit erzeugt 
werden, wie sie von Fenwigk u. s. w. beschrieben ist. Dazu ist 
eben ein fast vollständiger Schleimhautschwund nöthig. Eine 
Scbleimhautatrophie, die nur über einen kleinen Theil der Magen- 
wandung ausgedehnt ist, wird wohl für gewöhnlich ziemlich sympto- 
menlos verlaufen, höchstens Dyspepsie, aber nicht die totale Un- 
fähigkeit der Magenverdauung bedingen. Ich verweise in dieser 
Beziehung auf das Lehrbuch der allgemeinen und speciellen patho- 
logischen Anatomie von Ziegler, wo bei der Besprechung der 
Entzündungen des Magens bereits gezeigt ist, wie beim chroni- 
schen Magenkatarrh stellenweise eine ausgedehnte Atrophie der 
Schleimhaut Zustandekommen kann. 

Dasselbe, was Nothnagel in seinen „Beiträgen zur Physiologie 
und Pathologie des Darmes^' vom Darme nachgewiesen hat, dass 
in einer ungemein grossen Anzahl von Fällen sich stellenweise 
Schleimhautatrophie — Vernichtung insbesondere der Lieberkühn'- 
schen Krypten — finde, ein Factum, das ja bei der Häufigkeit der 
Darmkrankheiten, denen jeder Mensch ausgesetzt ist, nicht weiter 
befremden kann, gilt wohl auch beim Magen. Bei genauerer Unter- 
suchung möglichst vieler Magen wird sich vermuthlich heraus- 
stellen, dass eine partielle Schleimhautatrophie zu den ganz ge- 
wohnlichen Vorgängen am Magen gehört. 

Insbesondere wird dies jedenfalls von solchen Magen gelten, in 
denen ein chronischer Katarrh bestanden hat, auch wenn der Ka- 
tarrh nicht zu directen Ulcerationen geführt hat, die ja natürlich 
einen Schwund der Drüsen an der ulcerirten Stelle bedingen würden. 
In der That habe ich bei den Magen der Sammlung des Tübinger 
pathologischen Instituts, die mit der Diagnose Polyposis ventriculi 
bezeichnet sind, neben hypertrophischen Schleimhautpartien auch 
solche gefunden, wo die Schleimhautoberfläche vollkommen glatt 
war und wo bei der mikroskopischen Untersuchung eine vollstän- 
dige Drüsenatrophie zu konstatiren war mit ganz demselben Bilde, 
wie es oben ausführlich beschrieben wurde. Die atrophische Schleim- 
bautpartie zeigte dabei regelmässig einen ganz allmählichen Ueber- 
gang zu der hypertrophischen Nachbarschaft, in welch^ letzterer 
die Magendrüsen sehr stark verlängert und zum Theil ectasirt er- 
scheinen. In der Uebergangszone werden die Drüsen immer niedri- 
ger und zugleich spärlicher, durch reichlicheres Bindegewebe von 
einander getrennt, bis sie in dem Bereiche der Atrophie schliess- 
Uch ganz verschwinden. Die verlängerten Drüsen der hypertro- 



phischen Stellen boten dabei ein ganz ähnliches Bild, wie es Noth- 
nagel von der Verlängerung der LiEBERKüHN'schen DrOsen im 
Darme als Vorstufe der Atrophie infolge von Katarrh entwirft. 
Nach Nothnagel haben wir uns vorzustellen, dass die verläDgcrten 
Drüsen allmählich immer mehr in die Höhe geschoben werden, bis 
sie schliesslich ganz ausfallen. Eine ähnliche Vorstellung dQrfen 
wir uns vielleicht auch über die infolge chronischen Katarrhs ent- 
stehende Magenschleimhautatrophie machen. 



/.iry/fr /li'Jfrf^f /. 



Erklärnng der Tafel V. 



Fig. 1. Durchsohnitt durch die Mucosa und SubmucoBa des Hagens 
zehn und eine halbe Woche nach Aetzung durch Salpetersäure. 

A Mucosa. B Submucosa. a Drüsen, h Oeschlossene Cysten, 
e Cystisch erweiterte offene Drüsengänge, d Verdichtetes Bindegewebe 
der Submucosa. e Kleinzelliger Herd« Yergr. 25. 

Fig. 2. Atrophie der Magenschleimhaut nach chronischer Oa- 
Btritis. 

A Mncosa. B Submucosa. C Muscularis. D Serosa, a Gut er- 
haltene Drüsen, h Atrophische Drüsen, c Blutgefässe, d Kleinzelliger 
Herd. Vergr. 26. 
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lyie bindegewebigen Wucherungen, welche in der Haut und dem 
subcutanen Gewebe des Menschen auftreten, tragen bekanntlich bald 
den Charakter umschriebener, knotiger oder papillöser Tumoren, bald 
diffuser, über grössere Gebiete der Körperoberfläche sich erstrecken- 
der Gewebsyerdickungen. 

Ein Theil dieser Wucherungen entsteht nachweislich im An- 
schluss an Entzflndungsvorgänge und Girculationsstörungen, die zu 
wiederholten Malen auftreten oder, nachdem sie einmal begonnen, 
längere Zeit anhalten. Andere von diesen Wucherungen treten 
ohne erkennbare äussere Veranlassung auf und sind dann meist 
angeboren oder beginnen wenigstens schon in der Kindheit, so dass 
es im höchsten Grade wahrscheinlich ist, dass sie auf eine conge- 
nitale Anlage zurückzuführen sind, die entweder schon zur Zeit 
der Geburt zu der Bildung einer sichtbaren Gewebsneubildung ge- 
führt hat, oder erst nach Verlauf einiger Zeit äusserlich sicht- 
bar wird. 

Nach dieser Verschiedenheit in der Art des Auftretens kön- 
nen wir die fibrösen Wucherungen der Haut passend in erworbene 
und congenitale Formen scheiden ^). 

Die Literatur über pathologische Bindegewebsneubildungen in 
der Haut ist eine sehr grosse, und es hat namentlich die neuere 
Zeit nicht nui' reichlich casuistische , sondern mehrfach auch grös- 
sere zusammenfassende Arbeiten hierüber gebracht. Besonders haben 
sich dabei die ausgebreiteten, zu mehr oder minder erheblicher 
Verunstaltung der betreffenden Körpertheile führenden Wucherun- 
gen, welche als Elephantiasis bezeichnet zu werden pflegen, einer 
Tielfachen Bearbeitung zu erfreuen gehabt. Von zusammenfassen- 
den grösseren Arbeiten, welche zugleich auch die casuistische Lite- 
ratur enthalten, sind namentlich hervorzuheben: Fb. HECKEa, Die 
Elephantiasis oder Lepra arabica , Lahr 1858, Vibchow, Die krank- 
haften Geschwülste I, Berlin 1863, y. Becklinghausen, Ueber die 
multiplen Fibrome der Haut, Berlin 1882, Esmargh u. Eulenkampff, 

1) rergl. Zibolib, Lehrbach der pathol. Anatomie IV. Aufl. II 1886. 
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Die elephantiastischen Formen, Hamburg 1885, und H. y. Hebra, 
Die Elephantiasis Arabum, Wien 1885. Letzterer berQcksichtigt 
indessen nur die erworbene Elephantiasis. Virchow unterscheidet 
in seinem Geschwulstwerk erworbene und congenitale fibromatöse 
Gewebshypertrophieen , doch führt er nicht näher aus, welche For- 
men rein erworben und welche auf congenitale Anlagen zurückzu- 
führen sind. So wird z. B. bei Besprechung der Elephantiasis der 
äusseren Genitalien, die meist in Form weicher Gewebshyperpla- 
sieen auftritt, nicht zwischen erworbenen und ererbten Formen unter- 
schieden, obschon hier sicherlich beiderlei Formen vorkommen. 

Je nach der Consisienz der Gewebe unterscheidet Virchow 
ferner eine Elephantiasis dura und eine Elephantiasis mollis und 
hebt hervor, dass die congenitalen Formen der Gruppe der letzte- 
ren angehören. Weiche, gegen die Umgebung scharf abgegrenzte 
rundliche Tumoren bezeichnet er als Fibroma molluscum und be- 
schreibt auch einen Fall, bei dem sich solche Tumoren in der ver- 
schiedensten Grösse im ünterhautgewebe und im Corium entwickelt 
hatten. 

Die elephantiastische Verdickung beruht nach Virchow bei 
der congenitalen Elephantiasis auf einer Zunahme des subcutanen 
und cutanen Bindegewebes, allein es sind dabei oft bestimmte, in die 
Haut eingelagerte Theile besonders stark hyperplasirt , so nament- 
lich das Blut- und Lymphgefässsystem , oft auch die Nerven, zu- 
weilen auch die Muskeln und Knochen. Die umschriebenen ge- 
schwulstartigen Bildungen bestehen aus einem weichen schlaffen 
saftreichen Bindegewebe. Die Kenntniss der weichen elephantiasti- 
schen Bildungen und des multipel auftretenden Fibroma molluscum 
ist nach Virchow vornehmlich durch die Untersuchungen von P. 
Bruns ^), von Czerny ^) und von v. Recklinghaüsen *) gefördert 
v/orden. 

Die Beobachtungen von P. Bruns ergaben, dass es Wülste und 
Lappen bildende Formen ererbter und angeborener Elephantiasis giebt, 
>Yelche wesentlich durch grosse Massen rankenartig gewundener und 
ungleichmässig verdickter, varicösen Venen gleichender Nervenstränge 
bestehen, welche in ein schlaffes Bindegewebe eingebettet sind. Er 
bezeichnet die Bildung danach als Rankenneurom und nimmt an. 



1) Virch. Arch. 50. Bd. 

2) V. Langenbeck's Arch. XVIII. 

3) 1. c. 
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dass bei deren Entwickelung Dicht nur Bindegewebe, sondern auch 
Nerven neugebildet werden. 

Aehnliche Fälle hatten schon früher Bn.LROTH*), sowie De- 
PAUL u. Verneuil *) beschrieben, und Letzterer hatte sie als plexi- 
forme Neurome bezeichnet, indem er fand, dass die verdickten Ner- 
venstränge Geflechte bilden. 

GzERNY beobachtete eine angeborene und mit dem Wachsthum 
des betreffenden Individuum zunehmende kolossale elephantiastische 
Geschwulst am Bücken und am rechten Oberschenkel, welche aus 
einem an Blut und Lymphgefässen reichen, theils derben, theils mehr 
myxomatösen Bindegewebe bestand, dabei zugleich aber plexiform 
angeordnete, durch starke Verdickungen cacteenartig verunstaltete 
Nervenstränge enthielt. Daneben fanden sich multiple Fibrome und 
diffuse, fibröse Verdickungen zahlreicher Nerven, namentlich des Lum- 
balnervengeflechtes und der cutanen Nerven des rechten Beines. 

ScHüSTERU.GussENBAüER^) sahen bei einem 14 jährigen Knaben, 
dessen äusserlich nachweisbare Nerven durchgehends durch Hypertro- 
phie der bindegewebigen Hüllen diffus und knotig verdickt waren, 
eine elephantiastische Vergrösserung der Nase, die sich im Anschluss 
an ein Trauma entwickelt hatte. 

Christot*) beschreibt ein flächenhaft ausgebreitetes plexi- 
formes Rankenneurom von der Wange eines fün^ährigen Knaben 
und ein kinderfaustgrosses vom Halse eines ISjäbrigen Mädchens. 

Nach den Untersuchungen von y. Recklinghausen sind die 
multiplen weichen Fibrome der Haut Neurofibrome, d. h. Faser- 
geschwülste, welche in kleinen Gutisnerven nach dem Typus der 
Fibrome in den grösseren Nervenstämmen mit Verlagerung der 
Nervenfasern gebildet sind. Sie combiniren sich danach auch meist 
mit falschen Neuromen der Nervenstämme. Neben dem Bindegewebe 
der Nerven betheiligen sich bei weiterem Wachsthum der Fibrome 
namentlich die bindegewebigen Scheiden der in der Cutis verlau- 
fenden Blutgefässe, Schweissdrüsen und Haarbälge, namentlich in 
den unteren Theilen, weniger in den oberen Theilen der Pars reticu- 
laris, selten auch in den anstossenden Schichten der Pars papillaris, 
der Cutis und im ünterhautgewebe. 



1) T. Langenbeck's Arch. IV 1863 and XI 1869. 

2) Ballet de 1a Soc. anatom. de Paris 1857 und Arch. gön. 1861. 
8) Prager med. Wochenschr. 1880. 

4) Gaz. hebd. de m4d. 1870. 
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Das Verhältniss der Neurofibrome der Haut zur Elephantiasis 
moUis (Pachydermatocele , elephantiastisctaes Molluscum) betref- 
fend, 80 äussert sich v. Recklinghauseh dahin, dass unzweifel- 
haft eine innige Beziehung bestehe, und stützt sich dabei nament- 
lich auf die Fälle von Bbums und Gzebkt. Im Uebrigen weist er 
darauf hin, dass nach früheren Beobachtungen häufig multiple Udne 
Fibrome neben elephantiastischem Molluscum vorkommen. 

Die Pachydermatocele, welche hypertrophische Hautfalten bil- 
det, reiht er in Bücksicht auf Beobachtungen von Bbuns^), Pol- 
lock*) und Danzel*) und Mott^) den multiplen Fibromen an, 
hält es aber für wahrscheinlich, dass sie nicht durch Ausbreitong 
einer neuromatösen Geschwulst bedingt sei, dass es sich vielmehr 
um die Folge einer Vernichtung des Nerveneinflusses auf die Er- 
nährung der Hautgewebe, um trophische Störungen neuroparalyti- 
scher Natur, welche zu einer Hypertrophirung der Haut fikhren, 
handle, y. Regklikghausen hält die multiplen Fibrome und die daran 
sich anschliessenden Elephantiasisformen für congenitalen Ursprungs, 
doch können von aussen kommende Einwirkungen auf die Zahl der 
auftretenden Fibrome und auf die Stärke ihres Wachsthums von 
Einfluss sein. Die Neurofibromatose datirt danach meist aus der 
Zeit des ersten Wachsthums, oder aus der FOtalperiode , ist in 
einzelnen Fällen evident erblich und die betreffenden Individuen 
bringen häufig irgend einen Fehler der Haut, einen Naevus oder 
einen kleinen Tumor, mit auf die Welt 

EsMABGH und EuLENKAiiPFF ^) , welcho in ihrem Werice die 
casuistische Literatur über Elephantiasis zusammengestellt haben, 
theilen die angeborene Elephantiasis in zwei Hauptgruppen und ver- 
einigen in der ersten weit verbreitete elephantiastische Schwdlungen 
vorzeitig geborener oder mit besonderen Bildungsfehlem behafteter 
Früchte, in der zweiten elephantiastische Verdickungen mehrerer 
oder einzelner Gliedmaassen oder Körperstellen, welche nachweis- 
lich auf einer fehlerhaften Anlage oder auf einer intrauterin vor- 
gebildeten krankhaften Veränderung des Saftgefasssystemes in klei- 
neren oder grösseren Bezirken beruhen. Die zweite Oruppe theüen 



1) 1. c. 

2) Transact. of the Pathol. Soe. XXTI 1876. 

3) DeatsdM Zeitschr. t Chfar. II 1S72. 

4) Med.-chir. Trans. XXXVII 1854. 

5) 1. c 
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sie in drei ünterabtheilungen , nämlich in Gefässelephantiasis , in 
einfache oder Lappenelephantiasis und in Nervenelephantiasis. 

Alle diese Elephantiasisformen können schon bei der Geburt 
deutlich ausgebildet sein , . häufiger iwerden nur fehlerhafte Anlagen 
ganzer Gewebssysteme oder einzelner umschriebener Punkte der 
Körperoberfläche mit zur Welt gebracht, welche erst im Verlaufe 
des späteren Lebens zur Entwickelung wohl charakterisirter ele- 
phantastischer Vergrösserungen Veranlassung geben, wobei die 
Wucherung manchmal unter der Einwirkung äusserer Schädlich- 
keiten anhebt 

Die erste Form der Gefässelephantiasis, die Elephantiasis tele- 
aogiectodes, ist durch vorwiegende , ja manchmal colossale Ausbil- 
dung der Blutgefässe, insbesondere des Venensystemes, ausgezeich- 
net und es kann das Gewebe vollkommen cavernös werden. Sie 
schliesst sich ohne scharfe Grenze an die Angiome an. 

Die zweite Form der Gefässelephantiasis ist die Elephantiasis 
lymphangiectodes, ausgezeichnet durch eine mächtige Entwickelung 
des Lymphgefässsystemes. 

Die Lappenelephantiasis oder Elephantiasis fibromatosa schliesst 
sich den von den Anatomen als Fibroma molluscum bezeichneten Ge- 
wächsen an. Sie ist durch die Bildung meist dunkelbrauner oder 
kupferfarbener Hautfalten von weich elastischer Consistenz ausgezeich- 
net, die in Etagen gelagert, bisweilen einer Draperie ähnlich sehen. 
Sie tritt solitär auf zugleich mit multiplen Hautfibromen oder mit 
Malern aller Art und besteht aus schlaffem Bindegewebe. 

Ob diese Faltengewächse sich in ihrer Pathogenese von dem 
Fibroma molluscum unterscheiden, ist nicht bekannt; V. Mott 
hat sie als Pachydermatocelen bezeichnet Jedenfalls bestehen man- 
nigfache Beziehungen zwischen Letzteren und dem Fibroma mol- 
luscum. 

Zu der Nervenelephantiasis oder Elephantiasis neuromatosa kann 
man jene elephantiastischen Tumoren zählen, welche durch Banken- 
neurome gebildet werden oder sich über solchen entwickeln. Es ge- 
hören ferner hierher auch Fälle, in denen elephantiastische Ge- 
wächse neben weitverbreiteten Fibromen im peripheren Nervensystem 
auftreten oder wo die klinische Erscheinungsweise auf nahe Bezie- 
hungen zum Nervensystem hinweist 

Das Material, welches uns zur Verfügung stand, stammte von 
fünf Fällen, von denen drei multiple Fibrome der Haut, zwei ele- 
phantiastische Gewebshyperplasicen an den unteren Extremitäten 

16 
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hatten. Durch die Beschaffenheit des Materiales war von Tome- 
herein auch die Richtung der Untersuchung gegeben. 

Zunächst war zu prüfen , ob die von v. Recklinghausen ver- 
tretene Anschauung über die Genese der multiplen Hautfibrome sich 
auch für beliebig gewählte weitere Fälle bestätigen würde. Des 
weiteren war, soweit thunlich, zu untersuchen, wie sich die Nerven- 
fasern bei dem Auftreten von Wucherungen ihrer bindegewebigen 
Hüllen verhalten. In den beiden Fällen über grössere Bezirke 
des Körpers ausgebreiteter Elephantiasis, welche nach ihrer Ent- 
stehungsgeschichte als Fälle congenitaler Elephantiasis angesehen 
werden konnten, war nachzuweisen, welche Theile der Haut den 
muthmaasslichen Ausgangsort der hyperplastischen Wucherung bil- 
deten. 

Wir geben zunächst einen Bericht über die einzelnen Fälle und 
über die Resultate der vorgenommenen mikroskopischen Unter- 
suchung. 

Fall I. 

J. B., 22 J. alt, wurde am 20. Dez. 1883 in die chirurgischen Klinik 
zu Tübingen aufgenommen wegen eines Fibromes des rechten Ober- 
schenkels, das von der Inguinalgegeud bis einige Ctm. oberhalb des 
Koiegelenks reichte. 

Ausserdem waren am Körper des Patienten verschiedene knotige 
Auswüchse bemerkbar. An der Innenseite des XJnterschenkelB sass im 
unteren Drittel eine weiche, taubeneigrosse, kugelige Geschwulst; des- 
gleichen sassen am linken Oberarm unterhalb der Achselgrube ein 
unter der Haut verschiebbarer, hühnerei grosser, ziemlich harter, sowie 
ein kirschkerngrosser Knoten und kleinere an verschiedenen Stelleu 
desselben Armes. 

Anamnestisch war über den Patienten gar nichts zu erfahren, da 
derselbe hochgradig schwachsinnig war und sein Begleiter sich nach 
der Einlieferung sogleich wieder entfernte. 

Patient starb 2 Monate nach seiner Aufnahme an Kachexie. 

Bei der Section zeigt sich der am rechten Unterschenkel be- 
findliche Tumor aus weichem, ödematösem Bindegewebe bestehend, das 
sich gegen das Ödematöse Corium und subcutane Gewebe nicht scharf 
abgrenzen lässt. 

Die Knoten des Oberarms sind durohgehends in subcutanen Ner- 
venbahnen gelegen und es zeigt sich, dass sämmtliche subcutane Nerren 
der Arme knotige Anschwellungen besitzen bis in die feinen Veräste- 
lungen in der Haut. 

Auf dem rechten Darmbein liegt ein subseröser, über dem Knochen 
verschieblicher, nahezu faustgrosser, ziemlich harter, ovaler Tumor, der 
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in der Gontinuität des Graralneryen yerläaft, der Halstheil des n. ragtts 
ist theils gleichmässig verdiokt, theils zeigt er knotenförmige Ansohwel- 
langen. 

Auch an vielen Stellen des Ischiadicus finden sich Knoten, dar- 
unter ein hühnereigrosser 2 Finger breit unter dem Austritt aus dem 
Becken. 

Endlich fand sich noch eine knotige Anschwellung in einem 
Nerrenstrang der cauda equina, der sich bei der weiteren Yerfolgung 
als eine hintere Bückenmarkswurzel herausstellte. 

Wir beginnen mit der mikroskopischen Untersuchung dieser spindel- 
förmigen Anschwellung. Ein Querschnitt zeigt, dass sie bedingt wird 
durch eine ungleichmässig durch die Wurzel vertheilte Gewebswuche- 
rung, welche vom Endoneurium ausgeht und einen locker faserigen Bau 
aufweist mit zahlreichen rundlichen oder länglichen Kernen. Auch das 
Perineurium ist namentlich auf der einen Seite in ähnlicher Weise 
erheblich yerdickt. 

Die Intima der Gefässe, namentlich der kleineren Arterien, er- 
scheint hyalin yerdickt und öfters kernreicher als normal; auch die 
Adventitia der kleineren Arterien ist hyperplasirt. Die sichtbaren Ca- 
pillaren sind sehr kernreich und yerdickt. 

An Stellen, an welchen die Hypertrophie des Endoneurium am 
stärksten entwickelt ist, sieht man auf Querschnitten rundliche, oyale 
oder mehr yieleckige Bezirke, welche entweder nur aus Fasergewebe mit 
eingelagerten Kernen bestehen, oder noch feinste Axencylinder ohne 
Markscheide oder endlich noch Axencylinder mit mehr weniger atro- 
phischen Markscheiden enthalten und man bekommt den Eindruck, dass 
zufolge der starken Hypertrophie des Endoneurium , eine Atrophie der 
eingeschlossenen Markscheiden und späterhin auch der Axencylinder 
eingetreten ist. Die am stärksten yeränderten Partieen fliessen schliess- 
lich mit dem neryenlosen gewucherten Perineurium in allmähligem 
Uebergange zusammen. 

Zu einem ähnlichen Besultate kommt man bei der Untersuchung 
der erwähnten spindelförmigen Anschwellungen der Hautneryen. Man 
sieht auf Querschnitten bei schwacher Yergrösserung, dass die normale 
Struktur eines Neryenquerschnittes ganz yerwischt ist, dass yon einer 
Anordnung der Nervenfasern zu Bündeln meist wenig oder nichts mehr 
zu sehen und die Anzahl der nervösen Elemente zum Theil erheblich 
vermindert ist. Stärkere Yergrösserungen zeigen, dass das Perineurium 
ganx erheblich verbreitert ist und zwar besteht es in den äusseren 
Schichten aus einem dichten, massig kemreichen, faserigen Bindegewebe, 
während die inneren Schichten einen lockeren, kemreichen, zellig fase- 
rigen Bau aufweisen und ziemlich reich an dickwandigen, kernreichen 
Yenen und kleineren Arterien sind. Besonders die Intima der kleineren 
Arterien zeigt an manchen Stellen eine solche Yermehrung der Kerne, 
dass dadurch das Lumen vollständig verschlossen wird. 

An Stelle yon Nervenfaserquerschnitten sieht man ein locker ge- 
fügtes Bindegewebe, in welchem hie und da einzelne dichtere Qewebs- 

16» 
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balken yerlaufen. Es besteht aus welligen, zarten und gröberen Fasern 
mit sehr zahlreichen, yerschieden gestalteten Kernen und Spindelzellen. 

In dieses Oewebe eingestreut findet sich nur eine geringe Zahl 
von Nervenquerschnitten mit gut erhaltenem Axencylinder und normaler 
Markscheide , ab und zu auch yereinzelte dünne Axencylinder ohne er- 
kennbare Markscheide. Hie und da findet man noch Bündel yon 4 
bis 6 und mehr zarten, dichtgedrängten Axencylindern mit dünner Mark- 
scheide durch ein derbes, dichtes Bindegewebe zu einem Ganzen zu- 
sammengehalten. 

An den mit Osmiumsäure behandelten Zup^räparaten sieht man 
Nervenfasern mit erhaltenen Markscheiden yon yerschiedener Dicke 
sowie Axencylinder, welche, zum grössten Theile nackt, nur da und 
dort noch mit einer dünnen Markscheide bekleidet sind. 

An den peripheren Nerven, in deren Verlauf die spindelförmigen 
Anschwellungen eingeschaltet sind, ist das Perineurium auch ausserhalb 
des Gebietes der Letzteren verdickt und da und dort ist auch das Endo- 
neurium gewuchert, wobei alsdann auch mehr oder weniger zahlreiche 
Fasern sich in atrophischem Zustande befinden. Die derartig veräo- 
derten Partieen sind zum Theil diffus über den ganzen Bündelquer- 
sohnitt verbreitet, zum Theil liegen sie central, zum Theil in irregu- 
lärer Weise mehr an der Peripherie. Dieser Befund zeigt, dass der 
an den Nerven verlaufende* Krankheitsprozess nicht nothwendig mit 
Tumorbildung verbunden ist, ein Befund, der bereits in zahlreichen der 
beobachteten Falle von Neurofibrombildung erhoben worden ist. 

An Schnitten durch die Hauttumoren, welche mit Alaunkarmin 
gefärbt sind, sieht man schon mit blossem Auge mehrere Stecknadel- 
kopf- bis kirschkerngroBse Knoten neben einander im XJnterhautgewebe 
liegen, welche vom umgebenden Gewebe durch stärkere Färbung sich 
deutlich unterscheiden. Die Knoten selbst werden durch mehr oder 
weniger weite Spalträume in kleinere, meist längliche, gegen das Co- 
rium hinziehende Balken zerlegt, seltener stellen sie eine vollkommen 
compacte Masse dar. Nach oben zu lassen sie sich theil weise von der 
anscheinend unveränderten Cutis ziemlich scharf abgrenzen, einzelne 
jedoch, besonders die grösseren Tumoren, sieht man mit der tieferen 
Schicht das Corium sich verweben. Innerhalb der Tumoren selbst sieht 
man dann wieder einzelne stärker geförbte, streifenförmige Züge im 
Gewebe verlaufen, die ebenfalls mehr oder weniger gerade gegen die 
Oberfläche der Haut hinstreben, zum Theil verzweigt sind und kolbige 
Anschwellungen zeigen. Ihre Länge mag bis zu 5, der Querdurch- 
messer der letzteren 1^ bis 2 Mm. betragen. Einzelne Gelasse sind 
ebenfalls kolossal verdickt Diese Einlagerungen erhöhen die Dicke 
der ganzen Haut auf Ij- bis 2 Ctm. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dass das Cutisgewebe 
wenig verändert, immerhin etwas grobfaseriger und derber ist ds nor- 
mal; an den Papillen ist keine Veränderung zu sehen. An den StellcD, 
wo die erwähnten subcutanen Knoten sich nähern, ist das Cutisgewebe 
nach der Tiefe zu keilförmig vorgeschoben. In den tieferen Schichten 
des Corium liegen noch unveränderte SchweissdrüsenknaueL Oberhalb 
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der grÖBsten subcatanen Knoten erBcheint die Cutis hie und da yer- 
schmäiert ; das Tumorgewebe grenzt sich übrigens meist ziemlich scharf 
von der Cuäs ab, nur hie und da ist der Üebergang des kemarmen, 
derbfaserigen Cutisgewebes zu dem sehr kernreichen Tumorgewebe ein 
mehr allmählicher. Die Abgrenzung ist femer nicht selten durch spal- 
tenformige Bäume gegeben. 

An anderen Stellen greift das Tumorgewebe in das Gorium selbst 
ein und umschliesst dabei Inseln von derbem, grobfaserigem Gutisge- 
webe und hier bekommt man den Eindruck, dass es sich nicht bloss 
um ein fortschreitendes Wachsen des Tumors handelt, dass yielmehr 
die Scheiden der in der Gutis liegenden Blutgefässe, Schweissdräsen 
und stellenweise auch der Lymphgefasse zur Wucherung angeregt wor- 
den sind. 

Das Tumorgewebe selbst ist äusserst kernreich, und zwar finden 
sich rundliche, ovale und spindelförmige, im Ganzen kleine Kerne. Die 
Grundsubstanz ist an Schnittpräparaten homogen oder undeutlich fein- 
faserig oder ausgesprochen feinfaserig; stellenweise sieht man einen 
deutlichen spindelzelligen Bau. 

Massig zahlreiche, kernreiche Gefässe durchziehen das Gewebe in 
weiten Maschen ; femer finden sich darin ziemlich weite Lymphgefasse. 
Sehr häufig stösst man auf Schweissdrüsenknäuel , deren Kanaldurch- 
schnitte meist durch die Bindegewebswucherung auseinandergedrängt 
sind. Die bindegewebige Hülle der Schweissdrüsencanäle lässt sich 
theils vom Tumorgewebe unterscheiden, theils auch nicht. 

Ebenso findet man Haarbälge, an welchen nichts Auffallendes zu 
bemerken ist. Sofern grössere Gefösse vorhanden sind, geht die Ad- 
ventitia derselben theils direkt in das Tumorgewebe über, theils grenzt 
sie sich von der Neubildung deutlich ab. Auf Querschnitten ist hie 
und da das Tumorgewebe concentrisch um das Gefass angeordnet, so 
dass die Adventitia desselben der Entwickelungsboden für die Neubil- 
dung zu sein scheint, es in Wirklichkeit aber nicht ist. 

Zu bemerken ist noch, d6»s eine centrale Lagerung von Sohweiss- 
drüsen oder Gefässen meist nicht vorhanden ist, dieselben vielmehr ex- 
centrisch gelagert sind. 

In der Tiefe eines Tumors liegt eine Arterie, deren sämmtliche 
Schichten stark verdickt sind. Die Intima ist ziemlich kemarm, die Ad- 
ventitia dagegen sehr kornreich, und geht direct in das Tumorgewebe 
über; auch die Muskularis erscheint stark verbreitert, und die einzelnen 
Muskelelemente sind vielfach auseinandergedrängt durch Entwicklung 
eines gefass- und kernreichen, theils spindelzelligen, theils faserigen Gewebes. 

An kleineren und mittleren Arterien im Bereich des Tumors be- 
steht eine mächtige Wucherung des Endothels in dem Maasse, dass 
nicht selten das Lumen ganz verlegt wird. Das Endothel gewinnt dabei 
grosse, ovale oder mehr spindelförmige, sich verhältnissmässig schwach 
tingirende Kerne und spannt sich strangförmig in verschiedener Rich- 
tung durch das Gefässlumen nach Art der Endarteriitis obliterans. 

Die oben erwähnten, schon makroskopisch durch stärkere Färbung 
erkennbaren Züge innerhalb des Tumorgewebes sind bei mikroskopischer 
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üntersnohnng sehr zahlreich xu fibaden und seiohnen sich vor dem 
übrigen Tumorgewebe durch grossen Eemreichthnm aus. Theilweise 
yerlaufen sie auch als isolirte Züge durch noch wenig verändertes sub- 
cutanes oder cutanes Gewebe und grenzen sich im letzteren Falle durch 
eine Schicht kemarmen, grobfaserigen Bindegewebes gegen die Um- 
gebung ab. Oefter zeigen sie eine kolbige Anschwellung. Sitzen sie 
im Innern der Tumoren, so sind sie nicht selten, wenigstens an einem 
Theil ihres Umfangs, durch schmale, spaltartige Bäume vom Tumor- 
gewebe geschieden, in der Begel aber stehen sie durch ein kemreiches, 
concentrisch angeordnetes Spindelzellengewebe mit dem umgebenden 
Tumor in allmählicher Verbindung. Sie bestehen an Kemfarbungs-Prä- 
paraten aus dichtem, der Längsrichtung des Zuges parallel gerichtetem 
Fasergewebe mit sehr zahlreichen ovalen oder spindelförmigen Kernen 
und massig zahbeichen Oe&sen. Hie und da besteht ein derartiger 
Zug noch deutlich aus mehreren zu einem Ganzen vereinigten Bündeb. 
Kleine derartige Ziige verlaufen öfters in Gemeinschaft mit Gefassen. 

Auf weiteren mit Osmiumsäure behandelten Querschnitten derselben 
Tumoren sind nun diese abgegrenzten Bindegewebszüge ebenfalls wieder 
zu erkennen und man findet in ihnen, allerdings nicht häufig, verein- 
zelte Nervenfasern, theils quer, theils mehr auf dem Längsschnitt ge- 
troffen. Die Markscheide ist theils deutlich erhalten und intakt, häu- 
figer in unregelmässiger Weise atrophisch oder fehlt beinahe vollständig. 
An einer Stelle treten noch Nervenelemente in bündelartiger Anord- 
nung auf dem Querschnitt zu Tage ; Peri- und Endoneurium sind noch 
unterscheidbar, beide verdickt; in der einen Hälfte liegen noch mark- 
haltige Nervenfasern, in der andern marklose. 

Auch in denjenigen Knoten, in welchen kein Nerv zu finden ist, 
ist meist eine bündelformige Anordnung, eine Theilung des Knotens in 
mehrere kleinere zu erkennen. 

Die Vergleichung und gegenseitige Ergänzung der Kemfärbungs- 
und Osmiumpräparate ergibt nun mit Nothwendigkeit , dass die binde- 
gewebigen Hüllen der Nerven in hervorragendster Weise an der Tumor- 
bildung betheiligt sind. Dass die Scheiden der Oefässe, Schweissdrüsen 
und Haarbälge zum Theil noch unterscheidbar und getrennt sind vom 
Tumorgewebe, berechtigt zu dem Schlüsse, dass sie nicht der Ausgangs- 
punkt für die Tumorbildung waren. Es müssen also die Nerven sein, 
von welchen die krankhafte Wucherung ihren Ausgang nimmt; dann 
greift sie über auf die in der Haut liegenden Gefässe und Schweiss- 
canäle, zum Theil auch Haarbälge und zwar scheinen diese Gebilde 
theils mechanisch eingeschlossen zu werden, theils selbständig in Wuche- 
rung zu gerathen, bevor das Tumorgewebe sie erreicht hat Dieser 
Fall schliesst sich am nächsten an den zweiten der von v. Bscklikg- 
HAüSEN beschriebenen Fälle an, bei welchem die Nerven im Tumor- 
gewebe ebenfalls verfolgbar waren. Bemerkenswerth erscheint, dass die 
Nerven durch Bindegewebswucherung stark gelitten hatten und dass 
die Nerven auch ausserhalb des Gebietes der Tumoren erkrankt waren. 
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Pall n. 

J. L., 68 Jahre alt, wurde im März 1884 in der Tübinger chir- 
urgischen Klinik yon einem Carcinoma labii inferioris durch die Ope- 
ration befreit. Während derselben bemerkte man auf der Bauchhaut 
des Pat. mehrere erbsen- bis kirschgrosse, von glatter Haut überzogene 
Tamoren, von denen einer exstirpirt wurde; ein Theil der Präparate 
wurde nun mit Osmiumsäure, ein anderer mit Eernfärbungsmitteln be- 
handelt. 

An letzteren erkennt man eine hochgradige Verdickung des sub- 
cutanen Gewebes, das sich bei makroskopischer Betrachtung als dichte, 
difTuse, dabei durch spaltförmige Lücken in Züge und Bündel getrennte 
Gewebsmasse darstellt, welche von der Cutis durch lockeres Gewebe 
meist ziemlich scharf geschieden ist. Das Tumorgewebe ist äusserst 
kemreich, durchzogen von einem weitmaschigen Netzwerk kernreicher 
Gefässe. Die Grundsubstanz ist undeutlich faserig, die Kerne oval oder 
spindelförmig. Darin zerstreut liegen Schweissdrüsencanälchen , zum 
Theil mit deutlich gewucherter Bindcgewebsscheide. Hie und da finden 
sich ziemlich scharf, bisweilen durch spaltförmige Bäume abgegrenzte 
Zlige von faserig spindelförmigem Gewebe , welche sich zu einem Theil 
verzweigen oder spindelförmige Anschwellungen bilden. 

In einem derartigen Gewebszug ist an einem Osmiumpräparate ein 
scharf abgegrenztes, aus welligen Fasern zusammengesetztes Bündel zu 
finden, das noch deutlich zwei excentrisch gelegene, in der Längsrich- 
tung verlaufende Nervenfasern erkennen lässt. Die Markscheiden sind 
dünn, varicÖB und lösen sich an dem einen Ende in feine Körner und Tröpf- 
chen auf. Das Bündel verläuft neben einer Arterie von gleichem Um- 
fang und liegt im grössten subcutanen Tumor. 

Die im Bereiche des Tumors liegenden grössern Arterien zeigen 
manchmal eine Wucherung der Intima, durch welche das Lumen be- 
deutend beeinträchtigt wird. Die sehr kräftig entwickelte Muskularis 
setzt sich scharf gegen das Tumorgewebe ab, während ein Unterschied 
zwischen diesem und der Adventitia gewöhnlich nicht mehr deutlich 
zu erkennen ist. 

Das Cutisgewebe ist im Ganzen nur wenig verändert; die cutanen 
Lymphgefasse sind öfters recht weit; da und dort besteht eine klein- 
zellige Infiltration bis gegen den Papillarkörper hin. Nur an wenigen 
Stellen erstreckt sich das beschriebene Tumorgewebe bis in den Papil- 
larkörper, der dann abgeflacht erscheint. Hie und da sind die tieferen 
Schichten der Cutis in mehr diffuser Weise vom Tumorgewebe einge- 
nommen. 

Eine deutliche Beziehung der in die Cutis eindringenden Tumoren 
zu Scbweissdrüsenkanälcn , Haarbälgen oder Gefässen ist nicht mit 
Sicherheit zu erkennen. 
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Fall m. 

• 

Zur Üntersuohang lagen Spirituspräparate yon einem Fibroma mol- 
lascam einer alten Frau yor, bei welcher der Thorax und der Bauch 
mit zahllosen hirsekorn- bis haselnuasgroBsen , stark herrortretenden 
warzigen, pendelnden Gebilden bedeckt war. 

In den Schnitten von der mit blauem Leim injioirten Haut liegen 
sehr zahlreiche Knötchen verschiedener Grösse. Ein Theil derselben 
bildet die über die Oberfläche der Haut sich erhebenden Knoten, andere 
sind in der Haut eingesprengt, ohne merkliche Erhebungen zu bedingen. 
Ihr Sitz ist das Corium und zwar sowohl dessen Tiefe als auch dessen 
äussere Schichten, während der Papillarkörper frei und über den Tu- 
moren meist stark abgeflacht, zuweilen ganz verstrichen ist. 

Die Knötchen sind meist scharf abgegrenzt, namentlich die klei- 
neren, besitzen ein massig stark entwickeltes, weitmaschiges Geßiss- 
system und bestehen aus einem dichtgedrängten, sehr kemreichen Spin- 
delzellengewebe, zum Theil mit deutlich faseriger Grundsubstanz. Auch 
in diesem Falle erkennt man die wiederholt beschriebenen Züge parallel 
gerichteter Fasern und Spindelzellengewebes, welche theils innerhalb 
der grösseren Knötchen verlaufen, theils an und für sich die kleineren 
Knötchen ausmachen, häufig kolbige oder spindelförmige Anschwellungen 
erkennen lassen und nicht selten neben Arterien verlaufen. Hie und 
da sieht man auch aus einem grösseren Knötchen einen derartigen Zug 
herausziehen, welcher das Aussehen verdickter und fibrös entarteter Nerven 
hat. Auch finden sich vereinzelte längliche, strangartige und dann 
zuweilen etwas gewunden verlaufende Fibrome. 

Epidermis, Corium und subcutanes Bindegewebe sind im üebrigen 
nicht verdickt, zeigen vielmehr atrophische Zustände, die bei dem hohen 
Alter der betreffenden Frau wohl aJs senile anzusehen sind. Im Bete 
Malpighii sowie in der oberflächlichen Lage der Cutis findet sich ziem- 
lich reichlich Pigment. 

Fall IV. 

J. N., Tagelöhner, 35 Jahre alt, wurde im Jahre 1876 in der 
Klinik des Herrn Hofrath von Binxcksb in Würzburg behandelt und 
war ein im Wachsthum zurückgebliebenes, mit starker Kyphoskoliose 
behaftetes, geistig auf ziemlich tiefer Stufe stehendes Individuum. Bas 
unten zu beschreibende Hautleiden bildete sich sehr allmählich heran, 
wobei in späteren Stadien zu wiederholten Malen Erysipel ähnliche 
Entzündungen auftraten. 

Nach dem Sectionsbericht war zur Zeit des Todes der Körper 
stark abgemagert (Fig. 1), die Wirbelsäule stark scoliotisch. 

Die Haut und das Ünterhautgewebe erscheinen an beiden Ober- 
schenkeln stark verdickt und bilden unterhalb des Darmbein kammes 
herabhängende wulstige Falten, welche namentlich in der Glutaealgegend 
stark entwickelt sind. Die Unterschenkel sind ebenfalls verdickt, na- 



Fig. 1. Elapfa>Dti>sU remornm nearoniatosft. 

mentlich der rechte, doch bilden sie keine Falten und fühlen sich 
derber und fester an als die Oberschenkel, deren lappige Willst« schlaff 
und weich sind. Die verdickte Haut ist stärker pigmentirt als die 
übrige Körperhant; an der Innenseite des linken Oberschenkels und 
an dem verdickten Scrotnm ist sie braun und enthält zugleich weisse 
Karben. An zahlreichen Stellen zeigt die Haut ferner einen Belag 
abgescbttlferter Epidermie. An der Vorderseite des Thorax, am Rücken 
und an den obem Extremitäten finden sich erbseugrosse, glatte Tumoren 
vom Charakter des Fibroma molluscum. 

Beim Einschneiden in die grossen Tumoren ergiesst sich aus den 
weiten Venen reichliches, äüssigeB Blut. Das dazwischen liegende Ge- 
webe, Ödematös durchtränkt, setzt sich aus weisslichem und grauröth- 
lichem Bindegewebe zusammen. Die Verdickung am rechten Unter- 
schenkel wird durch eine Bindegewebshyperplasie der Cutis und des 
subcutanen Bindegewebes bedingt. Auch das äussere Periost ist hy- 
perplastisch , der Knochen dagegen unverändert. Die Tnguinaldrüsen 
bilden auf beiden Seiten faustgrosse Pakete, in welchen die Lymph- 
drüBen vergrössert und verhärtet sind und durch hyperplastisohes Binde- 
gewebe untereinander verbunden werden. 
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Zur UnterBucliuDg hatten wir nur Spiritnspräparat« Yon den über das 
Oesäu herabhäagenden Hautfaltea sowie von der Haat dei rechten 
Unterschenkels, bei welchen tod vornherein auf eine genauere Dnter- 
enchang des Verhaltens der Nervenfasern verzichtet werden miutte. 

Die Schnitte worden danach nur mit kemfSrbenden Farben be- 
handelt nnd in KaDadabaham eingeBchlossen. Schnitte durch die 
verdickte Haut des rechten Unterschenliela (Fig. 2) ei^ben zunächst. 



Flg. S. Naarafibrome der Haut mit P «ch ;dgrmi«. Schdltt durch die 
Haat des recbtea UutcrscIieDkeli des in Vig. 1 abgcbilditen MatiDes. a Epidenoia. 6 Nor- 
males Cntisjfimeb«. c Kyperpiailiscbes lellrekbes Cutisgewebe. d Vergrösserte Hantpa- 
pillcn. J, Hypertrophie de! subpapiltüren Haulgewabcs. i Zellige Herd& //, ^brome. 
g Psrallelfaieriga Strlnge , die als NerveDiUge tn denten aind. h Oeftsas. i SehwaiM- 
drüsenkiiKuel mit gewuchenar ümgebang. A FettlEppcbaD , deren Zellen in Wncbe- 
ning lind. Vergr. 18. 

dass wesenllich die tieferen Schichten des Corlum und das subcutaDe 
Bindegewebe en Masse zugenommen haben. Des Weiteren zeigt sich, 
dass innerhalb des hypertrophischen Gewebes noch besondere Bildungen 
liegen und dass auch die äusseren Schichten der Haut und der Pa- 
pillarkörper nicht frei von Veränderungen sind. 

Was zunächst die besonderen Bildungen betrifft, eo handelt es 
sich um knotenförmige und strangartige Uerde (Fig. 2 //,) verechie- 
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dener Grösse , von denen die letzteren oft Biegungen und Knickungen 
zeigen und sich in seltenen Fällen auch verzweigen. Man wird auf 
den ersten Blick an die früher (Fall III) beschriebenen Fibrome er- 
innert und es lässt die ganze Beschaffenheit derselben sowie auch der 
Gehalt eines Theils derselben an wellig verlaufende Bindegewebszügen 
mit länglichen Kernen (g), welche durchaus an das Bild im Längs- 
schnitt getroffener Nerven erinnern, wohl keine andere Deutung zu als 
die, dass es sich auch hier um Fibrome handelt, welche ihren Ausgang 
von Hautnerven genommen haben. Es finden sich überdies im Corium 
und im subcutanen Gewebe vereinzelte Querschnitte von Nerven, in 
denen man Nervenfasern noch deutlich erkennt, während das Perineu- 
rium bereits sehr bedeutend hypcrtrophirt ist und der Nerv dadurch 
knotenförmig verdickt ist. Ab und zu lässt sich auch noch nachweisen, 
dass die Wucherung von dem Perineurium auch auf das Endoneurium 
übergegriffen hat. 

Der Bau der fibrösen Knoten ist den früher beschriebenen Fibro- 
nenromen gleich, indem sie ebenfalls aus einem zellreichen feinfase- 
rigen Bindegewebe bestehen ; gegen die Umgebung sind die meist ziem- 
lich scharf abgegrenzt, da und dort wohl auch durch einen Spalt- 
raum von demselben abgetrennt. • Die meisten sind ausser Beziehung 
zu anderen Hautgebilden, einzelne dagegen lagern in der Nachbarschaft 
von Gefässen (f^), und es können letztere auf zwei Seiten von Fibrom- 
strängen begleitet sein. 

Das zwischen den Nervenfibromen gelegene Gewebe (o) ist durch- 
gehends zellreicher und zugleich feinfaseriger als normales Cutisgewebe. 
Im Gebiet des subcutanen Gewebes sind die Fettläppchen durch breite 
Zöge zellreichen Bindegewebes von einander getrennt und zu einem 
grossen Theil von zelligen Wucherungen (k) durchsetzt und ihr Gehalt 
an FettzcUen verkleinert. 

In der Umgebung der in das veränderte Hautgewebe eingelagerten 
Haarbälge, Schweissdrüsen (k) und Talgdrüsen pflegt die Wucherung 
des Bindegewebes besonders stark entwickelt zu sein, so dass dieselben 
in ein zellreiches Bindegewebe, das demjenigen der Neurofibrome ähn- 
lich ist, eingebettet sind. 

Die zellig fibröse Hypertrophie des Corium reicht im untersuchten 
Hautabschnitt nirgends bis an den Papillarkörper, ist vielmehr von dem- 
selben durch eine Gewebsschicht {Ö) getrennt, welche noch annähernd 
normale Verhältnisse bietet. Immerhin sind auch die äusseren Haut- 
Bchichten nicht ganz normal, indem sie da und dort Znge und Herde 
zellreicheren Gewebes enthalten. Erstere folgen namentlich dem Lauf 
der in die Haut eingelagerten Kanäle, Letztere liegen theils dicht 
unter dem Papillarkörper {d^), theils in den Hautpapillen selbst und 
bedingen eine leichte Unebenheit der Hautoberfläche (a). 

Schnitte durch Hautpartieen des rechten Unterschenkels, welche nur 
geringfügige Verdickung zeigen , ergeben , dass die Massenzunahme an 
dieser Stelle wesentlich durch Einlagerung von Fibromen bedingt ist, 
wie sie bereits beschrieben sind. Das zwischen denselben gelegene Ge- 
webe ist nur wenig verändert, doch ist auch hier das Bindegewebe in 
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der Umgebung der in die Haut eingelagerten Kanäle, namentlich in 
der Umgebung der Schweissdrüsenaasführungagänge und -knäoel und der 
Haarbälge gewuchert, so dass diese Gebilde von einem Mantel zell- 
reichen Gewebes umgeben sind. 

Schnitte durch die Hautwülste des rechten Oberschenkels zeigen» 
dass hier sowohl das subcutane als auch das cutane Gewebe in ein 
zellreiches Bindegewebe umgewandelt sind, welches nach aussen bis in 
den Fapillarkörper hineinragt. Eine besondere Betheiligung der Nerren 
ist hier an vielen Schnitten nicht nachweisbar, doch kommen in ein- 
zelnen Sohnittcn noch knotenförmige Herde vor, welche durch einen be- 
deutenderen Zellreichthum sich von dem übrigen Gewebe abheben und 
den früher beschriebenen Fibromen durchaus gleichen. Ferner er- 
scheint auch hier die Wucherung in der Umgebung der in die Haut 
eingelagerten Kanäle dichter als in den übrigen Theilen. Endlich finden 
sich in den oberen Schichten der Cutis da und dort noch grobfaserige 
Bindegewebszüge , welche Ueberreste des ursprünglichen Hautgewebes 
sind. Alle diese Befunde dürften wohl dafür sprechen, dass die Haut- 
verdickung auch an diesen Stellen aus Wucherungen hervorgegangen ist, 
welche in früheren Entwickelungsstadien den Wucherungen am Unter- 
schenkel ähnlich waren, somit also aus herdförmigen Wucherungen ent- 
stand. 

An Schnitten aus der Haut des Bauches oberhalb der Hautlappen 
lassen sich weder Fibrome noch diffuse Verdickungen nachweisen. 

Die Erkrankung der Inguinaldrüsen besteht in einer erheblichen 
bindegewebigen Verdickung der Kapsel und der Septen mit Atrophie 
der Drüsensubstanz; von Neurofibromen ist in ihnen nichts zu sehen. 

Fall V. 

J. Seh., 36 Jahre alt, Tagelöhner, giebt an, in seinem Leben nie 
krank gewesen zu sein. In seinem 13. Jahre bemerkte Fat, dass sein 
linker Unterschenkel anschwoll und immer mehr an Dicke zunahm; 
gleichzeitig spürte er ein heftiges Jucken am ganzen Körper. Die Haupt- 
beschwerde für ihn war die immer mehr zunehmende Schwere des linken 
Beines. Seit seinem 24. Jahre nässt das Bein sehr stark und verbreitet 
einen unangenehmen Geruch. Zwei Jahre darauf fing auch der bis 
dahin unversehrte rechte Unterschenkel zu schwellen an und nässte 
später ebenso wie der linke. Am 1. August 1875, in seinem 35. Jahre, 
trat Fat. ins Juliushospital zu Würzburg ein und zeigte in der Zeit 
das in beistehendem Holzschnitt (Fig. 3) wiedergegebene Aussehen. 
Wenn Fatient einige Zeit ging oder stand, so schwollen die Beine je- 
weilen stärker an, was besonders auf dem Dorsum des linken Fusses 
durch deutliches Schwappen der Geschwulst zu constatiren war. Gleich- 
zeitig bestand ziemlich hochgradiger Ascites, sowie auch etwas Hydro- 
thorax. Scrotum und Penis waren ebenfalls ödematös, letzterer post- 
hornfö'rmig gekrümmt. Der Urin war stark eiweisshaltig; das Allge- 
meinbefinden im Uebrigen befriedigend. Nach abwechselnder Besserung 



Fig. 3. £lBph>Dtlasi> cruris IjmphaDgiectaiica. 

und Verechlimmerung seiaeB Zustandet starb Patient im Juai 1876 an 
amyloider Degeneralion der Uilz und Nieren. 

Bei der Sektion fanden sich beide Unterschenkel verdickt (Fig. 3), 
besonders der linke, welcher doppelt so dick ist wie der rechte. Der 
linke stellt einen unförmlichen Xlumpen dar, an dem die normalen 
Conturen ganz verloren gegangen sind ; Unterschenkel und Fuss lassen 
»ch nicht mehr von einander unterscheiden , da beide in den Tumor 
cinbeEOgen sind, der vorn an den Zehen beginnt und von da beinahe 
senkrecht aufsteigt. Die Zehen werden von ihm noch theilweiee be- 
deckt, nnd man wird bei seinem Anblick unwillkürlich an einen £lc- 
phantenfuBB erinnert. 

Die Dicke der ausgeschnittenen und zur Untersuchung aufbewahrten 
Hautstücke beträgt 16 Millimeter, wovon 4 auf das Corium, 12 auf 
das subcutane Bindegewebe fallen. Das Bindegewebe des Corium ist 
durchgehend« weit grobAiseriger und zellärmer als in dem lappigen 
Wulste des eben beschriebenen Falles, ist dagegen zellreichcr als nor- 
males Uautgewebe. Ton Bindegewebsknoten und Strängen, wie sie 
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Fall IV auszeichneteD, ist nirgends etwas zu finden, und ebenso zeigt 
sich auch in der Umgebung der in die Haut eingelagerten Drüsen und 
Haarbälge keinerlei Kernvermehrung und keinerlei Zunahme des Binde- 
gewebes. 

Dagegen fallt auf den ersten Blick der ungeheure Beichthum der 
Haut an weiten Lymphgefässen auf. In den tiefsten Schichten der 
Cutis haben sie im allgemeinen einen der Oberfläche parallelen Ver- 
lauf, sind im Schnitt zum Theil verzweigt und geben Zweige nach 
aussen ab. In den äusseren Schichten der Haut verlaufen sie grössten- 
theils senkrecht zur Oberfläche und reichen bis hinauf in die Haut- 
papillen. 

Die Wände der Lymphgefässe sind durchgehends zellreich, und die 
Kerne des Endothels springen stark in das Lumen vor. Der Inhalt 
derselben ist meist körnig oder auch fadig geronnene Lymphe, welche 
reichlich Lymphkörperchen enthält. Da und dort sind auch in der 
Umgebung der Lymphgefassd Rundzellen angehäuft 

Das Blutgefässsystem ist reichlich entwickelt, und in der Um- 
gebung der Venen ist das Gewebe nicht selten mit Rundzellen infiltrirt 
Die Grösse der Papillen ist ziemlich ungleich und die Oberfläche der 
Haut danach etwas uneben. Die Hornschicht der Epidermis ist durch- 
gehends hypertrophisch. 

Das subcutane Gewebe besteht aus einem locker gebauten ödematösen 
Bindegewebe, dessen Fasern auch im histologischen Präparat noch darch 
weite Räume von einander getrennt sind. In diesen Zwischenräamen 
liegen auffallend zahlreiche grosse rundliche Zellen mit ovalem, bläs- 
chenförmigem Kern, da und dort auch noch reichliche kleine Kand- 
zellen, namentlich in der Umgebung von Venen. An einzelnen Stellen 
ist die Gewebslymphe bei der Härtung des Präparates zu einer kör- 
nigen Masse geronnen, welche sich mit Hämatoxylin diffus förbt. 

Fettläppchen sind im subcutanen Gewebe nur noch wenige er- 
halten. Die vorhandenen Fettzellen zeigen vielfach eine Vermehrung 
ihrer Kerne. Im Uebrigen enthält auch das subcutane Gewebe weite 
Lymphgefässe, jedoch lange nicht in so grosser Zahl wie die Cutis. 
Die Blutgetässe, namentlich die Venen, sind auffallend weit 

Fibrome und zellreiche Bindegewebsstränge fehlen auch im sub- 
cutanen Gewebe. 

Aus dem Mitgetheilten ergiebt sich, dass für die drei unter- 
suchten Fälle von multiplen Hautfibromen die Anschauung v. Reck- 
linghausen's, nach welcher diese Bildungen von den bindegewebigen 
Theilen der Hautnerven ausgehen und danach auch die bindege- 
webigen Scheiden der in die Haut eingelagerten Kanäle in Mit- 
leidenschaft ziehen, vollkommen zutrifft In zwei Fällen konnten 
innerhalb der Tumoren die Nerven noch sicher nachgewiesen werden, 
und wenn auch im dritten Falle dies zufolge der Härtung und Auf- 
bewahrung der Präparate in Spiritus nicht mehr gelang, so war 
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doch die ganze Bescha£fenheit der Geschwülste eine derartige, dass 
gegen die Annahme, dass es sich auch hier um Neurofibrome han- 
delte, wohl keine Bedenken erhoben werden können. 

Bei hochgradiger Verdickung des Peri- und Endoneurium gehen 
die Nerven, wie dies auch schon y. Recklinghausen angiebt, suc- 
cessiye zu Grunde, und zwar zunächst die Markscheiden, weiterhin 
auch die Axencylinder. Gewebswucherungen, welche im Sinne einer 
Nervenneubildung hätten gedeutet werden können, fanden sich in 
keinem Präparate. 

Bei Weiterentwickelung des Tumorgewebes liefern die binde- 
gewebigen Scheiden der in der Cutis gelegenen Blutgefässe, Schweiss- 
drüsen, Talgdrüsen und Haarbälge das meiste Material, wobei hin- 
zuzufügen ist, dass dieselben sowohl dann, wenn sie in den Bereich 
der sich vergrössernden Neurofibrome hineingezogen sind, als auch 
dann, wenn sie noch ausserhalb von deren Gebiet liegen, in Wuche- 
rung gerathen können. 

Der Uebergang des Tumorgewebes in die angrenzende Cutis 
war meist ein ziemlich unvermittelter, bisweilen sogar durch Spalten 
hergestellt 

Die in den Fibromen gelegenen Gefässe waren, wie die Ad- 
ventitia, theils normal, theils verändert, indem vielfach Wucheiiin- 
gen der Endothelien nachzuweisen waren. 

Die epithelialen Elemente der Schweissdrüsen und Haarbälge 
waren stets normal, nur ging bei ersteren die charakteristische Form 
des Knäuels und der gewundene Verlauf durch die Cutis zufolge 
der Massenzunahme des umgebenden Gewebes mehr oder weniger 
verloren- 

Der vierte der beschriebenen Fälle (Fig. 1 , pg. 249) bildet, 
wie uns scheint, ein ausgezeichnetes Beispiel einer von den Haut- 
nerven ausgegangenen , Falten, Wülste und diffus ausgebreitete Ver- 
dickungen bildenden Elephantiasis. Nach der mikroskopischen Unter- 
suchung dürfte die Annahme, dass Fibrombildungen an den Nerven 
die erste Erscheinung der hyperplastischen Wucherungsvorgänge in 
der EsLut und dem subcutanen Gewebe bildeten, wohl kaum auf 
Widerspruch stossen. Wenn auch die bindegewebigen Scheiden der 
in die Haut eingelagerten Drüsen und Haare sich bei Ausbildung 
der Hautverdickungen in hervorragender Weise betheiligten, und 
wenn auch schliesslich bei Bildung der grossen Hautfalten und Wülste, 
die Wucherung auf den grössten Theil der Haut und des subcutanen 
Gewebes sich erstreckte, so spricht die Beschafienheit der nur wenig 
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verdickten [Hautpartieen der Unterschenkel dafür, dass der Process 
von den bindegewebigen Scheiden der Nerven seinen Ausgang nahm. 
Die Nervenfibrome sind jeweilen das Erste, was sich nachweisen 
lässt, und die Wucherung anderer bindegewebiger Theile schlicsst 
sich erst weiterhin an. 

Der Fall hat danach Aehnlichkeit mit den von P. Bruns u. Czerny 
beschriebenen Fällen, allein er unterscheidet sich von denselben da- 
durch, dass die Hauptmasse der elephantiastischen Hautverdickungen 
nicht von plexiformen Nervensträngen gebildet wird, sondern von 
Bindegewebswucherungen im Corium und im subcutanen Bindegewebe, 
welche sich zu den Neurofibrombildungcn hinzugesellt haben. Nur 
in einem der BRUNS'schen Fälle war auch das zwischen und über den 
Nervensträngen liegende Bindegewebe stark verdickt 

y. Recklinghausen hat sich in seiner Monographie der Haut- 
fibrome dahin geäussert, dass der neuromatöse Ursprung der solitären 
Pachydermatocele mit gleichmässig dichter Beschaffenheit noch zwei- 
felhaft sei. Er ist femer der Ansicht, dass die Pachydermatocele, 
welche die Haut in Falten legt, nicht durch Ausbreitung einer neu- 
romatösen Geschwulst bedingt werde, sondern eher als eine neuro- 
pathische, d. h. eine mit vasomotorischen Störungen verbundene Er- 
krankung der Nerven anzusehen sei. 

Nach dem in unseren Fällen erhobenen Befunde möchten wir die 
Ansicht aussprechen, dass es Fälle giebt, in denen multiple Fibrome 
in einem Nervengebiet durch eine Verbreitung der Bindegewebs- 
wucherung auf andere Gewebe der Haut nicht nur zur Bildung 
grosser rundlicher Tumoren, sondern zu diffus ausgebreiteten, sowie 
zu lappige Hautfalten bildenden Elephantiasisformen führen können, 
und es ist wohl möglich, dass einzelne der von Virchow, Pollock, 
MoTT, Billroth, Schüller, Walther, Ferrol, Hrcker und An- 
deren beschriebenen Fälle hierher gehören. 

Im Verlauf der Entwickelung elephantiastischer Hauthypertro- 
phieen werden sehr häufig erysipelähnliche Entzündungen beobach- 
tet, und es wird auch in der Krankengeschichte des vorliegenden 
Falles solcher Erscheinungen Erwähnung gethan. Diese Entzündungen 
werden vielfach kurzweg als Erysipele bezeichnet, und es wird an- 
genommen, dass ihre häufige Wiederkehr die Ursache der elephantia- 
stischen Wucherung sei. Wir sind der Meinung, dass es sich in Fällen 
wie der vorliegende nicht um wahre durch Kokken verursachte 
Erysipele handelt, und wir glauben, dass hier eher neurotische oder 
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neuroparalytische CoDgestioneD im Spiele sind, welche im Gebiete der 
erkrankten Nerven auftreten. Wiederholen sich dieselben sehr häufig, 
so ist es nicht unwahrscheinlich , dass ihnen auch ein Einfluss auf 
die Hautgewebe zukommt und sie zum Theil die Ursache der Aus- 
breitung der Wucherung sind. Damit soll natürlich nicht gesagt 
sein, dass bei neuropathischer Elephantiasis nicht auch wirkliche 
Erysipele und andere infectiöse Entzündungen auftreten können, 
namentlich, wenn sich irgendwo Excoriationen gebildet haben. Dass 
bei der erworbenen Elephantiasis häufig sich wiederholende Ent- 
zündungen eine wesentliche Ursache der Gewebswucherung sind, ist 
wohl nicht nöthig noch besonders hervorzuheben. 

Der fünfte Fall, bei welchem die Elephantiasis namentlich 
die Unterschenkel betraf und eine vollkommen diffuse Ausbreitung 
zeigte, gehört nach der histologischen Untersuchung nicht in das 
Gebiet der Elephantiasis neuromatosa, muss vielmehr der Elephan- 
tiasis lymphangiectatica zugezählt werden. Das Auffälligste bietet 
hierbei die starke Entwickelung des Lymphgefässsystemes , welches 
einen grossen Theil der Masse des Corium bildet und sich zugleich 
durch seine regelmässige Vertheilung im Cutisgewebe auszeichnet. 
Das zwischen den Lymphgefässen gelegene Hautgewebe ist hyper- 
trophirt, dabei aber weit zellärmer als bei der von Neurofibromen 
ausgehenden Elephantiasis. Das subcutane Gewebe zeigt den Cha- 
rakter eines ödematösen Bindegewebes, dessen Zellen gewuchert und 
danach gegen die Norm vermehrt sind. 

Die Grenese der vorliegenden Elephantiasis, die in der Jugend 
ohne äussere Veranlassung sich allmählich entwickelte, macht es 
im höchsten Grade wahrscheinlich, dass die letzte Ursache derselben 
in einer ererbten pathologischen Constitution der Haut zu suchen ist. 
Da sich kein Moment nachweisen liess , welches die Entstehung der 
Lymphangiectasie in einer zuvor gesunden Haut hätte verursachen 
können, so muss man annehmen, dass die Haut in der Entwicke- 
lungsperiode einen pathologischen Bau erhielt. Wahrscheinlich war 
schon vor der wahrgenommenen Schwellung des Beines eine Ektasie 
der Lymphgefässe der Haut der Unterschenkel vorhanden, und was 
sich weiterhin anschloss, war nur eine Weiterentwickelung dieses 
Zostandes, zu der sich dann noch eine Hyperplasie des Corium und 
des subcutanen Bindegewebes, verbunden mit einer starken Durch- 
tränkung desselben mit Lymphe, hinzugesellte. 

Wir möchten danach den vorliegenden FaU den Fällen anreihen, 

17 
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wie sie Buscb')) Fischeh"), Beyk'), Holmes*), Quincke'), 
Langhans ^) und Andere beschrieben haben. 

In dem von Busch beschriebenen Fall war der linke Fuss 
schon bei der Geburt dicker als der rechte. Vom siebenten Jahre 
an traten wiederholt Erysipele auf, und es entwickelte sich eine bis 
zur Mitte des Oberschenkels reichende Elephantiasis. Fischbb be- 
obachtete eine lymphangiectatische Schwellung beider Beine und 
des Penis bei einem vierzehnjährigen Knaben , bei dem der Process 
sich im siebenten Jahre bemerkbar machte. Holh beschreibt einen 
Fall, wo sich bei einem zwei und einbalbjäbrigen Knaben eine An- 
schwellung des rechten Beines entwickelte. Im siebenten Jahrä waren 
das Bein und die äusseren Genitalien angeschwollen , es traten am 
Penis und Scrotum Bläschen sowie Lymphorrhoe auf und es ent- 
wickelte sich eine Hypertrophie der Haut und des Unterhautbinde- 
gewebes. Lanqhans sah eine diffuse Lymphangiectasie mit Hyper- 
trophie des Bindegewebes an einer unteren Extremität bei einem 
Kinde von 7 Monaten. 

Aehnliche Beispiele Hessen sich in der Literatur wohl noch zahl- 
reiche auffinden. So kann man zum Vergleich sehr wohl auch die 
verhältnisamfissig häufig vorkommenden Fälle von Makroglossie und 
Makrocheilie heranziehen, die ja ebenfalls durch eine pathologische 
EntWickelung des Lymphgefässsystemes, zu der sich eine Hyper- 
trophie des Bindegewebes hinzugesellen kann, ausgezeichnet tu 
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Einleitung. 

Während die Lehre von der Regeneration der Muskeln, der 
Sehnen, der Nervenfasern und der Epithelien der äussern Haut und 
der Schleimhäute schon eine umfangreiche Literatur aufweist, ist 
dieselbe für die Drüsenepithelien, bis jetzt verhältnissmässig wenig 
bearbeitet worden. 

Es lag daher nahe, an Hand der modernen Untersuchungs- 
methoden, insbesondere mit Hülfe der Fixirung der Kerntheilungs- 
figuren, welche das anatomische Geschehen der regenerativen Vor- 
gänge zu verfolgen gestatten, die Regeneration der Drüsen 
unter pathologischen Bedingungen einer einlässlichen Be- 
arbeitung zu unterziehen. Diese Aufgabe schien mir um so loh- 
nender, als von vornherein die Regenerationsfähigkeit der in Frage 
stehenden Gtewebe auf Grund der klinischen Erfahrungen unzweifel- 
haft erscheinen musste. 

Nach dem ursprünglichen Plane sollte die vorliegende Arbeit 
über die Regeneration der Leber-Epithelien handeln; später aber 
hat sich dieselbe auch auf die Untersuchung der Regeneration der 
Nieren-Epitbelien , sowie der Epithelien der übrigen Drüsen-Typen, 
nämlich der Schleimdrüsen , der serösen Drüsen und der Talgdrüsen 
erstreckt. Als Beispiel dienten für ersteren die Infraorbitalis , Pa- 
rotis und Submaxillaris; für die letzteren die Meibom'schen Drüsen. 
Das Hauptgewicht indessen habe ich auf die Durchforschung der 
Regenerationsvorgänge in der Leber gelegt, entsprechend der grossen 
Bedeutung, welche diese Frage in theoretischer und praktischer 
Beziehung für die innere und äussere Medicin in Anspruch neh- 
men darf. 

Ein gedrängter Ueberblick über die bisherigen, so vielfach 
wechselnden Anschauungen in Betreff der regenerativen Vorgänge 
und der Heilungsprocesse an den Drüsen dürfte am ehesten ge- 
eignet sein , den wenig befriedigenden heutigen Stand dieser Lehre 
darzulegen und den Versuch, die offenbaren Lücken derselben durch 
neue Experimentaluntersuchungen nach Kräften auszufüllen , als voll- 
auf gerechtfertigt erscheinen zu lassen. 
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« 

Auf unsere neueren mikroskopischen Ergebnisse gestützt können wir 
im Gegentheil bestätigen, dass in solchen Fällen der Ausführung»- 
gang wirklich durch regenerative Wucherung des Epithels wieder- 
hergestellt wird. 

Noch mehr nähert sich den gegenwärtigen Ansichten die Be- 
schreibung von Klencke ^ ) , welcher in Verbindung mit Behrens 
die Wiederherstellung des unterbundenen Ductus Wirsungianus be- 
obachtete. Als einer von den letzten, aber immer noch hartnäcki- 
gen Vertheidigern der sinkenden Humoralpathologie kann sich 
Klencke in der Erklärung des Processes der Wiederherstellung 
des Ganges nicht von dem Gedanken der Betheiligung der ,,plasti- 
schen Lymphe^^ frei machen, aber unbemerkbar für ihn selbst und, 
wie es scheint, sogar gegen seinen Willen unterliegt er dem Ein- 
flüsse der aufstrebenden Lehre von der Zelle. „Die mikroskopische 
Untersuchung, sagt er, zeigte an dieser Stelle äusserlich Zellgewebe, 
innerlich Schleimhaut, welche unverkennbar mit Cylinderepithe- 
lium bedeckt erschien/^ Diesen Worten gemäss wäre also Klenck£ 
der Entdecker der Regeneration des Epithels der Ausführungsgänge; 
leider aber kann dieses nicht angenommen werden, weil die obigen 
Sätze in Widerspruch mit einer anderen Stelle in demselben Werke 
Klengke's stehen, wo er vollkommen die neue Lehre von der Zelle 
und ihre Bedeutung in der Pathologie in Abrede stellt, indem er 
sagt: „Ueberhaupt bin ich hier ganz der Ansicht von Mandl (1840), 
dass man die Eügelchen in verschiedenen normalen und pathologi- 
schen Producten für identisch, d. h. zunächst für sphärisch gerin- 
nendes Plasma zu halten habe^^ (1. c. Vorwort). 

Wenn wir noch die Beobachtungen von Leybet und Las- 
SAiGNE *) über die Wiederherstellung des Gallenganges nach seiner 
Unterbindung, sowie die Beschreibungen von Andral "), Förster ^) 
und Sebastian ^) über die Regeneration ganzer Darmzotten nach 
der Heilung von Darmgeschwüren beim Menschen, erwähnen, so 
dürfte alles aus der älteren Literatur, was irgend welchen Zusam- 
menhang mit der Regeneration des Drüsengewebes besitzt, zusam- 



1) H. ELlencke, Physiologie der EntsUndang and Regeneration in den org. Ge- 
weben. Leipzig. 1842. p. 228. 

2) Nach Klbnckb; op. ctt. p. 229. 

3) Andkal, Pr^is d'anatomie pathologique. Vol. I. p. 462. 

4) FoBBTEB, Regeneration von Darmzotten. (Nach Dexabquat). 

5) Sebaatian, lieber die Reprodact der Schleimhäute, Joh. Huller's Arch. Jahrg. 
1835. p. 609. 
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mengestellt sein. Obschon das Wort ,3egeneration^' in dieser Pe- 
riode bereits vielfach benutzt wurde, so war es doch immer mit 
den Vorstellungen über die Heilung der Wunden und über die Re- 
production abgetrennter Theile durch Organisation der „plastischen 
Lymphe*' vermischt. Der richtigen Auffassung über die Rege- 
neration, d. h. über den feineren anatomischen Vorgang bei der- 
selben fehlten die Kenntnisse über den zelligen Aufbau der Gewebe 
und Organe. — Die seit der Mitte dieses Jahrhunderts mehr und 
mehr zur Geltung kommende cellulare Pathologie blieb auffallend . 
lange ohne Einfluss auf die Frage von den Regenerationsvorgängen 
in den Drüsen. In der umfangreichen Literatur, welche sich mit 
den regenerativen Vorgängen an den verschiedenen Geweben be- 
schäftigt, findet man in dem Zeitraum von 35 — 40 Jahren keine 
einzige Untersuchung, welche sich mit vollem Bewusstsein die Auf- 
gabe gestellt hätte, speciell die Regeneration an Drüsen experimentell 
zu verfolgen. Die Ansichten, welche die Pathologen über diesen 
Punkt, insbesondere über die Regeneration der Leber und Niere äus- 
serten, beruhten mehr auf theoretisirenden Erwägungen, als auf that- 
sächlichen üntersuchungsergebnissen. — So wurde z. B. vielfach die 
Analogie mit der unzweifelhaft vorhandenen Regeneration des Epi- 
thels der Schleimhaut und der äusseren Haut herbeigezogen, welches 
im genetischen Zusammenhang mit dem Drüsenepithel steht. Femer 
verwies man auf gewisse klinische Beobachtungen, wie z. B. die 
Wiederherstellung der Function der Nieren nach einer acuten Ne- 
phritis, welche mit ausgesprochenem Epithelverlust verlief. Zahl- 
reiche Autoren stellten in anatomischer Beziehung das Vorkommen 
von zwei- und mehrkernigen Drüsenzellen, sowie die Vergrösserung 
des Kernes und der Zelle, als beweisend für regenerative Vorgänge 
in den Drüsen dar. Dies gilt namentlich für die acute Leberatro- 
phie (Waldeter, Klebs, Zenker) sowie für einige Fälle von par- 
tieller Hypertrophie der Leber, und besonders für die parenchy- 
matösen Entzündungen der Leber, des Pancreas und der Speichel- 
drüsen in der Reconvalescenz nach verschiedenen , besonders typhösen 
Infectionskrankheiten (C. E. Hofpmann ^ ) , Frerich's " ) , Fried- 
reich')). Zwar äusserten sich in Bezug auf die letztgenannten Vor- 

1) Utitenncbiuigen Über die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Organe 
beim Abdominaltypbas. Leipzig. 1869. 

2) Klinik der Leberkrankheiten. Bd. II. Art. Hypertrophie. Brannschweig. 
1861. 8. Auflage. 

3) Ueber multiple knotige HyperpUsie d. Leber and Mils, Virch. Arch. Bd. 8S, 
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gäDge mehrere Autoren dahin, dass es sich nicht um eine echte 
Begeneration der Drüsenzellen handle, sondern um eine Neubildung 
derselben aus weissen Blutkörperchen (Axel. Key), oder die Deckung 
des Verlustes an Epithelien wurde dem Bindegewebe zugeschrieben 
(Rindfleisch, Groeningeb ^). Nach der herrschenden Anschau- 
ung indessen regenerirte sich das Drüsenepithel durch Hyperplasie 
und Wucherung, indem für die meisten Autoren der Process der 
Kerntheilung (nach REMACK^schem Schema) „in allen Uebergängen 
evident war." 

Nicht wenige Autoren hielten mit ihrem Urtheil über die Re- 
generation der Drüsen zurück. Bei Uhle und Wagneb') findet 
sich z. B. folgende Bemerkung : ^,Die Regeneration von Drüsenzellen 
ist im Speciellen noch nicht sicher erwiesen, aber für einzelne Drüsen 
(Schleimdrüsen, Nieren) sehr wahrscheinlich" >). 

Eine auf directe Beobachtung sich gründende Entscheidung 
konnte nur auf Grund der modernen Lehre von der Earyokinese 
(Schleicher) oder Karyomitose (Flemming) erbracht werden. 

Trotzdem, dass diese neue Richtung der Untersuchung wäh- 
rend ihrer nunmehr zehnjährigen Entwickelung verhältnissmässig spät 
auf pathologischem Gebiet fruchtbar gemacht worden ist, hat sie 
doch schon die wichtigsten Resultate zu Tage gefördert. Es braucht 
nur erinnert zu werden an die Aufschlüsse, welche sie uns ver- 
schafft hat in der Frage nach der Rolle, welche die verschiedenen 
Gewebsarten bei entzündlichen Ernährungsstörungen zu spielen be- 
rufen sind. Allerdings haben die verschiedenen Gewebe bis jetzt 
sehr unregelmässige Bearbeitung gefunden. Die Untersuchungen 

von OSTKT *), BeLTZOW *), SiMANOWSKY «), BuSCHANSKY ^), BOCKEN- 



1) Ueber Begeneration der Gewebe des menscblichen Körpers. L-Diss. Berlin 
1874. p. 10. 

2) Handbuch d. allgem. Pathologie, pag. 594. Jahr 1874. 

3) Literatorangaben Über die Neubildung von Gallengängen bei Terschiedenen 
Leberkrankheiten finden sich in den nächsten Capiteln. 

4) J. OsTBT, Ueber Karyokinese in entzündlichen Neubildungen der Haut des 
Menschen, Prag. Zeitschr. d. Heilk. Bd. IV. 1883. 

5) A. Beltzow, Zur Begeneration des Epithels der Harnblase, l^ch. Archiv. 
Bd. 97. 1884. 

6) N. SiMANOWSKT, Ueber die Begeneration des Epithels der Stimmbänder. Areh. 
f. microscop. Anatom. Bd. 22. 1883. 

7) L. BüBCHAMSKT, Patholog.-anat. Veränderungen bei der Heilung d. Trachea- 
V^unden (Bussisch). Diss. S. Petersb. 1884. 
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DAHL*), NUSSBAUM*), TiZZONI «) , KlEMBNSIEWICZ *) , GlOVAN- 

KiNi^), Krafft^) UDd Petebs^) haben gezeigt, dass anter patho- 
logischen Bedingungen die Regeneration des Epithels der Harnblase, 
der Stimmbänder, der Ciornea, des Stratum Malpighii der Haut, so- 
wie die Regeneration der Knorpelzellen und der Osteoblasten durch 
die karyomitotische Theilung zu Stande kommen. 

Sehr mangelhaft hingegen sind unsere Kenntnisse in dieser 
Richtung, soweit es sich um eine echte Regeneration an den Drüsen 
bandelt, d. h. um einen Wiederersatz des specifischen DrOsenparen- 
chyms nach zerstörenden Einflüssen. Die Angaben, welche Golgi ^) 
und NAuwERCK*)über Mitosen bei nephritischen Processen machen, 
sind wohl nur theilweise für die Frage der Regeneration im engeren 
Sinne zu verwerthen. Diejenigen Autoren (Golluci i®), Pisenti ^^) 
andererseits, welche experimentell den Regenerationsprocess in der 
Leber und in den Nieren untersuchten, sind zu negativen Resul- 
taten betreffs der Kerntheilungsfiguren gekommen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass diese Lücken in der 
Pathologie der Drüsen im engen Zusammenhange mit unseren noch 
sehr unvollkommenen Kenntnissen über den Vorgang der physiolo- 
gischen R^eneration der Drüsenzellen, resp. über ihren Verbrauch 
während der Secretion stehen. Trotz der Konstatirung karyomito- 
tischer Theilungsfiguren im normalen Zustand — in dem Pankreas des 
Hundes (Gaule ^'), in der Leber des Schweines (Pfitzneb ^ ') , in 

1) A. BocKfiiiDA.HL, Ueber die Beganenition des Tracbealepithels , Arch. f. micr. 
AoAt Bd. XZIV. 1886. 

5) IL NUSSBAUM, Regeneration d. Epith. d. Cornea, Sitiungsberichte d. nieder- 
rbeiniscb. Oea. f. Nat und HeiUcnnde. 1882, 188S. (Nach Petbbb.) 

8) O. TiZ£ONi, La pbysio-pathologie de repithelium pavirnenteux stratifiö ötudiä 
dans le mal perforant plantaire, Arcb. ital. d. Biologie. Tom. VL 1884. 

4) B. Klemshbobwicz, Karyokinese in den fixen Hornbautiellen bei Entzündung. 
Centralbl. f. d. med. Wissenschaft No. 11. 1884. 

6) J. GiovAiTHiHi, Cariooinesi delle cellole deUo Strato dl Malpighi in alcune 
lesioni patbologiche ed ezper. , Oaz. degli ospitali. 1885. III. 15. (Nach dem 
Referat in d. „Fortschritte d. Medicin'«. No. 17. 1885.) 

6) £. Kbawt, Zar Histogenese des periostalen CaUns. Beiträge s. path. Anat. 
ond Pathol. von Ziegler and Nauwerck. 1884. Heft I. 

7) A. Pbtsrb, Ueber die Regeneration des Epithels der Cornea. Diss. Bonn. 

1885. 

8) 9) 10) 11) Sehe weiter unten. 

It) J. Oaulb, Kemtheilung im Pancreas des Hundes, Arch. f. Anatomie und 
Phys. Ton His u. Braone. 1880. 

13) W. Pfitzhsb, Beobachtangen fib. weit. Vorkom. d. Karyokinese, Arch. f, 
vaa. Anat Bd. XX. 1882. p. 142. 
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den Pepsindrüsen und den Lieberkühn'schen Drüsen (Glinskt ^), 
Trinklbr'), Flemming ')), in den Epithelien der Leber und in den 
Gallengängen (Lawdowsky ^) , können wir doch nicht mit Sicher- 
heit sagen, in welchem Zusammenhange diese Theilungsfiguren mit 
der physiologischen Thätigkeit der Secretionszellen stehen. Cubt 
Schmidt ^ ), welcher eine specielle Untersuchung über Kern Verände- 
rung in den Secretionszellen unternommen hat, kommt zu dem 
Schluss, dass in der Parotis (Hund und Kaninchen) an dem Kerne 
nie Theilungsfiguren auftreten, auch wenn reichliche Mengen eiweiss- 
reichen Secretes bei künstlich erzeugter Thätigkeit der Drüsen ge- 
bildet werden. Bizzozebo und Vassale*), welche vorgeschlagen 
haben, die Drüsen je nach dem Vorkommen von Kerntheilungsfiguren 
in zwei Gruppen einzutheilen, zählen die Leber, das Pankreas, die 
Nieren, die Parotis, Submaxillaris , die Schleimdrüsen und serösen 
Drüsen der Zunge , bei verschiedenen Thieren , zu den Drüsen , in 
welchen sich sehr spärliche oder gar keine karyokinetische Figuren 
finden. 

Schon nach den Ergebnissen, welche heutzutage im Besitze der 
Physiologie und Pathologie stehen, wird es klar, dass zwischen der 
physiologischen Regeneration, resp. dem Verbrauch und der Neubil; 
düng des secernirenden Materials der Drüsenzellen und^zwischen der 
pathologischen Regeneration sehr wenig Gemeinschaft besteht Nach 
Heidenhain, Lawdowski, Hebold, Masakori Ogata, Nussbaum, 
Lanqley, Affanassiew, Stöhb, Cubt Schmidt, Sghieffe&degkeb, 
Ellenbebger und Hoffmeister und Anderen scheint während 
der Secretion im normalen Zustande keine wirkliche Regeneration 
im morphologischen Sinne, resp. eine Neubildung von jungen Zellen 
durch Proliferation der alten stattzufinden. Es mag dahingestellt 
werden, ob die unter anscheinend normalen Verhältnissen hie und 



1) A. Glixbky, Zur Kenntn. d. Baues d. Magenschleimhaiit d. Wirbelüiiere, 
Ceutralbl. f. d. med. Wies. 1S88. No. 18. 

2) N. TkinslbB) Zur Kenntn. d. fein. Baues d. MagenBchleimhaut insb. d. Hagen- 
drüsen, Ibid. No. 10. 

8) W. Flemmihg, lieber die Regeneration yersch. Epithel, durch mitotische 
Zelltheilnng, Arch. f. micr. Anat. Bd. XXIV. 1885. 

4) Nach einer brieflichen Mittheilung ; die erwähnten Mitosen wurden rom Verfasser 
beim Hunde im Hungeraustande gesehen. 

5) Ueber Kemver&nderungen in den Secretionszellen. Diss. Breslau. i88S. 

6) Ueb^r den Verbrauch der Drusenzellen der Säugethiere in erwachsenen DrSsen. 
Vorl. Mittheil. Centralbl. f. d. med. Wiss. 1^85. Ko. 4. 
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da nachweisbaren Mitosen vielleicht noch mit einem fortschreiten- 
den Wachstham der Drüsen in Zusammenhang stehen , oder ob sie 
als echte Regenerationszeichen gelten dürfen. 



Die modernen Untersuchungen über die Regeneration in Drüsen 
beschränken sich ausschliesslich auf die Leber und auf die Nieren 
und zwar ist es ein Verdienst der italienischen Forscher, in ihren 
zahlreichen einschlägigen Arbeiten diesen Organen ihre Aufmerk- 
samkeit geschenkt zu haben. 

Bevor ich auf diese neueste Literatur eingehe, möchte ich zu- 
nächst anführen , was in früheren Jahren auf dem verwandten Ge- 
biete der traumatischen Entzündungen der Hauptsache nach zu Tage 
gefördert worden ist, so weit dies für unsere specielle Aufgabe för- 
derlich scheint. 

Die erste experimentelle und histologische Untersuchung der 
traumatischen Leberentzündung und des Heilungsvorganges der 
Leberwunden ist von Holm^) im Jahre 1867 ausgeführt worden. 
Nachdem derselbe die Leber durch Schnitte oder Einstiche mit dem 
Messer verletzt oder nnt einer Nadel zusammengedrehte Seiden- 
fäden eingeführt hatte, kam er zu folgenden Schlüssen : Die Leber- 
zellen sind empfindlicher gegen gewisse Reize als die Zellen des 
Bindegewebes und können nicht nur in Fettkörnchenzellen, sondern 
auch in Fasern sich umwandeln. Die Leberzellen liefern also selbst 
einen Theil des Materiales für das faserige Narbengewebe. Eine 
andere Metamorphose der Leberzellen ist ihr Uebergang in soge- 
nannte Granulationszelien. Ausserdem erwähnt Holm sehr grosse, 
rundliche Zellen, in denen man Kemtheilung wahrnimmt und be- 
schreibt das bekannte Schema der REMACK'schen Zelltheilung mit 
Einschnürung usw. 

Interessanter ist die an und für sich ganz richtige Beobach- 
tung Holm's, dass in der Umgebung der Wunde, „neben den grossen 
LeberzeUen man aueh Haufen von kleinen vollständig getheilteu Le- 
berzellen findet, welche einkernig sind und zwischen welchen man, 
im Vergleich mit ihrer Umgebung, wenig Capillaren erkennt'\ 

Sieht man ab von der nicht zutreffenden Vorstellung von dem 
Uebergang der Leberzellen in Fasern, so muss die Untersuchung 
Holmes als sehr wichtig bezeichnet werden, weil er zuerst zeigte, 



1) F. Holm, Experimentelle Untersachangen fiber die traamatische Leberentaan- 
dang. Sitznngibericbte d. Wien. Akademie. Bd. LV, Heft HI, Abthl. S. 1867. 
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dass die Leberzellen eine grosse Empfindlichkeit gegen die trau- 
matischen Einflüsse besitzen. Die Arbeit Holmes gab Anstoss zu 
einer Reihe von ähnlichen Untersuchungen. Schon im folgenden 
Jahre 1868 erschienen fast gleichzeitig zwei Arbeiten von Koster 
und Joseph, worauf in chronologischer Reihenfolge die Untersuchun- 
gen von HOttenbkenner (1869), Ludw. Mateb (1872), Fboelich 
(1874), ÜWERSKT (1875), Terillok (1875), Hofmeier (1876), Buf- 
FAUNi (1878) und Tillmakns (1879) kamen. In allen diesen Unter- 
suchungen spi^eln sich die Anschauungen über die Entzündung und 
Betheiligung der verschiedenen (jewebe bei derselben wieder, wie sie 
in den jeweiligen Perioden gerade herrschend waren. — Holm steht 
noch vollkommen unter dem Einfluss der ViBGflow'schen Lehre und 
lässt seine Granulationszelle aus den Leberzellen hervorgehen. Die fol- 
genden Autoren lassen sich von der CoHNHEiM'schen Entzündungs- 
lehre fortreissen, so dass man den Leberzellen selbst nur eine unter- 
geordnete Aufmerksamkeit widmet und man nur die passiven Ver- 
änderungen berücksichtigt, welchen die Leberepithelien unter trau- 
matischen Einwirkungen unterliegen. Koster >) verneint jeden 
Uebergang von Leberzellen in Eiterzellen und lässt die letzteren 
aus emigrirten Leucocyten bestehen. Was die zweikemigen Leber- 
zellen betrifft, so bestätigt Verfasser diesen Befund, drückt sich aber 
ganz entschieden aus: „Man sieht in den Leberzellen einen oder 
zwei Kerne, keineswegs aber eine Kerntheilung oder Vermehrung.^ 
Joseph *) wendet sich namentlich gegen die Schlüsse von Holm ; 
er zieht vorzüglich die Veränderungen des Bindegewebes der Leber 
bei der mechanisch oder chemisch erzeugten Leberentzündung in 
Betracht Die Spindelzellen und Fasern, welche nach Holm von 
Leberzellen herstammen sollen, stehen nach Joseph in continair- 
lichem Zusammenhange mit dem interacinOsen Bindegewebe. Am 
4. — ^5. Tage nach der Aetzung bemerkt man an der Peripherie des 
Entzündungsherdes eine graue oder gelblichweisse Masse, die Aus- 
läufer in das Centrum des eingeschmolzenen Lebergewebes hinein- 
sendet. Der Defect ist nach einer gewissen Zeit durch Narbengewebe 
ausgefüllt Die Leberzellen selbst gehen zum Theil zu Grunde, ein 
anderer Theil geräth in einen patiiologischen Zustand von Verfet- 
tung oder von „Erblassend Sehr viele führen doppelte Kerne, za- 

1) Koster, Untersachnngen fiber die EnUfindang and Eiterung in der Leber. 
Centralbl. f. d. med. Wiss. 1868. No. 2. Jannar. 

%) H. Joseph, Ueber den Einflnss chemischer und mechanischer Beiae aof das 
J^ebergewebe. Diss. Berlin. 1868. 
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weilen findet man auch bisquitförmige Einschnürung eines Kernes; 
„nie aber^ sagt Joseph, „habe ich an der Zelle selbst Zeichen einer 
Vermehrung durch Theilung erblickt/^ 

Zur Vertheidigung der Ansichten Holm% welche von den beiden 
letzten Verfassern als unrichtige hingestellt wurden, erschien aus 
demselben Institut (Wien) eine kurze Abhandlung von HOttenbrbn- 
ner'). Gemäss seinen Untersuchungen bestätigt Verfasser Holm's 
Befund über die spindelförmige Streckung der Leberzellen und nimmt 
an, dass das nächste Motiv der Streckung ein mechanisches sei. 
Schon nach 12 Stunden waren um eine Nadel spindelförmige Leber- 
zellen gelagert. Diese sind nichts anderes als metamorphosirte und 
mechanisch abgeplattete Leberzellen, was er damit ausser Zweifel 
zu stellen sucht, 'dass er ähnliche abgeplattete Leberzellen auch an 
der ausgeschnittenen Leber, in welche eine Nadel eingestossen wurde, 
rings um den Stichkanal gelagert sah. Die Vertheidigung geht 
indessen zu weit, insofern Hüttenbbemneb den Uebergang von Leber- 
zellen in Fasern aufrecht erhält (p. 370). 

Mayeb*), Frölich«), Uwbbsky*), Hofmeier'), Bufpamni*) 
leugnen jede active Theilnahme der Leberzellen an dem entzünd- 
lichen Process und beschäftigen sich hauptsächlich mit der Frage 
über die Natur der Narbenbildung ; nach ihnen entstehen die binde- 
gewebigen Fasern der Narbe theils aus den Bindegewebszellcn, 
theils aus den wandernden Blutzellen. Nur Terillon^), welcher 
zuerst experimentell Con tu sionen an der Leber erzeugte, leitet 
das Bildungsmaterial der Lebernarbe von einer ganz anderen Quelle 
ab, nämlich von den Endothelzellen des Peritoneum, welche wuchern* 



1) A. HÜTTEMBBBMNKBf Ueber die Gewebsyerandeningen in der entzfindeten Leber, 
Arch. f. mikr. Anat Bd. V. 1869 and Studien ans d. Institut f. exp. Path. Ton 
Strieker. 1869. 

5) LUDW. Mater, Die Wanden der Leber and GaHenblase ; Cap. Patholog. Ana* 
^mie. Manchen 1872. 

8) C. Fbölicb, Untersuchongen zar Histologie der traamatischen Leberentzfln- 
dang. Diss. Halle 1874. 

4) A. UwXBBST, Zar Frage fiber die tranmatische LeberentzQndang, Virch. Arch. 
Bd. 68. 1876. 

6) J. HoFKBZBB, Ueber Leberraptnren nnd ihren HeUungsprocess. Diss. Greifs- 
wald 1876. 

6) G. BvFFALun, Sair aseesso tranmatico del fegato, Lo Sperimentale. 1878. 
No. 4 and CentralbL f. Chiroripe. 1879. No. 19. 

7) Tbbilloh, ^tade ezpörimentale sar la contaslon da fole, Arch. de Physiologie 
norm, et path. denz. s^rie tome II. 1875. 

IS 
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in die Leberwunde einwandern und zu Narbengewebe sich aus- 
bilden. Die Unrichtigkeit dieser Behauptung wurde von Hofmeier 
nachgewiesen. 

Nach Tillmanns *), einem entschiedenen AnhAnger der IZiegler"- 
schen Lehre von der Bildung des Bindegewebes aus Lencocyten, 
sollen die Leberzellen und Bindegewebszellen sich an der Narben- 
bildung nicht betheiligen, doch „sieht man in einiger Entfernung 
vom Narbensaum die Leberzellen und die fixen Bindegewebszellen 
im Zustande lebhafter Kernwucherung'^ (zweikemige Zellen). Ob- 
schon solche und ähnliche microscopische Bilder noch keinen Be- 
weis einer Wucherung der Leberzellen geben, welche so oft auch 
normal zwei Kerne enthalten, kommt doch Tillmanns zu folgen- 
dem Schlüsse: „Die oben erwähnten Kernwucherungen der Leber- 
zellen haben wahrscheinlich den Zweck der Regeneration (p. 468)^'; 
und weiterhin : „Es will mir scheinen , als ob auch hier das Proto- 
plasma der farblosen Blutkörperchen als indifferentes Bildungsmaterial 
verwandt werden könnte, als ob es sich mit den durch Kernwuche- 
rungen sich vermehrenden Leberzellen verbinde" (p. 468). 

Aus den angeführten Literaturnachweisen ergiebt sich, dass die 
genannten Autoren über die degenerativen Veränderungen, welche 
die Leberzellen bei der traumatischen Entzündung erleiden, über- 
einstimmender Meinung sind. Dagegen gehen sie auseinander io 
Beantwortung der Frage, ob den Leberzdlen bei der Heilung eine 
active Betheiiigung zugeschrieben werden könne. Es muss indessen 
ausdrücklich hervorgehoben werden, dass thatsächliche beweisende 
Angaben über eine wirkliche Wucherung auch von den Autoren 
(Holm, Tillmanns), welche eine solche annehmen, nicht erbracht 
worden sind, denn das blosse Vorhandensein von zwei Kernen in 
einer Zelle, oder die Vergrösserung des Kernes ist noch kein Be- 
weis für eine Wucherung ; der Befund kommt eben auch unter nor- 
malen Verhältnissen vor. Mitosen wurden nicht beobachtet 

Der gleiche Einwand gilt auch gegenüber Thiersgh^), Klob') 
und Böttcher ^), welche die histologischen Veränderungen der trau- 



1) H. TiLLMAHNB, Experiment, und anatom. Untertnchongeii fiber Wunden dw 
Leber and Niere. Virchow Arch. Bd. 78. 1879. 

S) Handb. d. Chirurgie ▼. Pitha und BiUroth. Bd. L p. 559. 

3) J. Klob, lieber die Rupturen der Leber. Wien 1878. p. SO — Sl. 

4) A. BÖTTCUXE, Ein Fall von Stichwunden der Leber nebst einigen Bemerkiin- 
gen über die traumatische Hepatitis. Petersb. med. Wochenschrift. 1877. No. 4S. 
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matisch verletzten menschlichen Leber beschreiben und von einer 
üppigen Eernwucherung sprechen. 

Eine ganze Beihe von weiteren Angaben über Zellwacherangen 
der Leber unter verschiedenen pathologischen Zuständen (acute Leber- 
atrophie, Typhus abdomin. etc.) ermangelt ebenfalls des Nachweises 
der Kemtheilungsfiguren. 

Gehen wir nun zu den modernen experimentellen Arbeiten über, 
welche sich speciell mit der Regeneration des Lebergewebes beschäf- 
tigen, so sind hier die Arbeiten von Golucci, Tizzoni, Griffini und 
CoBONA anzuführen. 

GoLucd ^) (1883) führte seine Untersuchung an 2 Meerschwein- 
chen und 17 weissen Ratten aus; zur Fixirung der histologischen 
Elemente noch während des Lebens machte er Einspritzungen in 
die in situ liegende Leber durch die Vena portae und zwar mit 
If Lösung von Picrin- oder Chromsäure. Nach dem Ausschneiden 
von keilförmigen Stückchen der Leber sowie nach Schnittwunden wird 
die Heilung und der Ersatz des Verlustes durch eine Organisation Sei- 
tens der aus den ausgedehnten Blutgefässen emigrirten Leucocyten, 
welche sich in Fasern der Narbe und auch in LeberzeUen umwandeln, 
herbeigeführt. Zu der Annahme einer Umwandlung von Leucocyten 
in Leberzellen kommt Colucgi auf Grund einer Reihe von Umwand- 
lungsstadien zwischen kleinen runden Leucocyten und grossen poly- 
gonalen Leberzellen ; die letzteren sind anfangs sehr gross, verkleinern 
sich aber mit der Zeit und nach einem Monate bekommen sie ihre nor- 
male Grösse. Die Zweikemigkeit in den durch eine solche Umwand- 
lang neugebildeten Leberzellen kommt durch Theilung des Kernes des 
Leucocytes zu Stande; doch gelingt es dem Verfasser nicht karyo- 
kinetische Figuren zu sehen (senza potersi vedere in precedenza 
alcuna delle figure cariokinetiche ^)). 

Auch abgesehen von der Unwahrscheinlichkeit der ganzen Dar- 
stellung, muss hervorgehoben werden, dass die Abbildungen Colucci's 
keine genügenden Anhaltspunkte für eine derartige Umwandlung 
geben. Was die Leberzellen in der Nachbarschaft der Verletzung 
betrifft, so betheiligen sie sich an dem Processe der Heilung und 
der beschriebenen Regeneration nicht ; die unmittelbar an der Wunde 

1) VnrcBirzo Colucci, Riebarche sperimentali e patfaologiche snUa ipertrofia t 
piriiftle rigeneraiione del fegAto. Bologna. 188S. Memorie dell' Acad. d. Sdense 
d. Ist d. Bologna sedata del 11 Febr. Tomo IV. Ser. IV. — Aach in d. Archives 
Italien, d. Biologie, Tome III. 1883. 

2) Pag. 17. 

18* 



276 

sich befindenden Leberzellen gehen immer zu Grande. Alle seine 
Beobachtungen formuUrt Coluggi in folgender These : ,,La ipertrofia 
come la rigenerazione del tessuto epatico ayvenute tanto per espe- 
rimento, quanto per altro processo morboso sono doYute ad orga- 
nizzazione dei globuli bianchi emigrati, ed alle loro metamorphosi 
per adattamento diretto, in cellule epatiche e vaso-f ormative ^ ). 

Zu ganz anderen Schlüssen kommt Tizzoni'), indem er einen 
Fall von partieller Regeneration beschreibt, welche er nach einer 
zufälligen Verletzung der Leber des Hundes bemerkt hatte, bd 
welchem eine Laparotomie gemacht worden war. — Der Hund 
wurde nach 6 Monaten getödtet Tizzoni spricht von einer 
activen Betheiligung der Leberzellen bei der Heilung der Wunde und 
von einer Neubildung ganzer Züge von Lebcrzellen, welche in das 
Bindegewebe der Narbe hineinwachsen. Er kommt zu folgenden 
hauptsächlichen Schlussfolgerungen: 

Die Leberzellen reagiren auf den mechanischen Reiz mit sehr 
starker Proliferation, nicht nur in der nächsten Umgebung der Ver- 
letzung, sondern auch in einer gewissen Entfernung. Die Neubil- 
dung der Leberzellen in dem Narbengewebe vollendet sich nach 
dem Typus der embryonalen Entwickelung (wie sie von Remagk 
angenommen ist), d. h. durch Bildung von soliden Cylindem, welche 
aus dem die Narbe umgebenden alten Lebergewebe entstehen und 
in Folge einer sehr lebhaften Proliferation — in attivissima proli- 
ferazione — in das Narbengewebe hineinwachsen. Einige von diesen 
neugebildeten Lebercylindern canalisiren sich, indem die Zellenkeme 
mit einem Theil des gebliebenen Protoplasma sich — per successive 
transformazione — in die prismatischen Zellen der Grallengange 
umwandeln. 

Die Leber, welche Tizzoni untersuchte, hatte den traumatischen 
Eingriff ein halbes Jahr vorher erlitten ; so unumwunden ich auch 
die Richtigkeit der Beobachtung Tizzoni's, dass neugebildetes Leber- 
gewebe in die bindegewebige Narbe hineinwuchert, anerkenne, so 
muss doch betont werden, dass Tizzoni nach so langer Dauer 
der Verletzung nicht wohl in der Lage sein konnte, den näheren 
Vorgang der Wucherung, insbesondere ihre früheren Stadien zu 
beobachten. Es klebt deshalb seinen bis in die Einzelheiten gehen- 

1) Pag. 88. 

S) UiDo Tizzoni, Studio sperimenUle snU* rigeneraiione parsiale e snlla neo- 
fonnasione del fegato, Atti deU' Acad. d. Liood Vol. XIV. 1S83. SedaU del IS 
Harso. — Auch in d. Arch. ital. d. Biolog. Tome III. 1883. 
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den Angaben hie und da etwas Theoretisirendes an ; und auch die 
beigegebenen Abbildungen vermögen diesen Eindruck nicht ganz zu 
verwischen, denn die meisten Zellen, welche er als wuchernde Leber- 
zellen bezeichnet, erinnern vielmehr an Riesenzellen, wie ich sie 
viel&ch in der Umgebung der Lebernarbe gefunden habe. 

Im folgenden Jahre (1884) publicirte Griffini ^) in einer vor- 
läufigen Mittheilung die Resultate seiner zahlreichen und syste- 
matisch ausgeführten Untersuchungen über die partielle Regene- 
ration der Leber beim Hunde, Kaninchen, Meerschweinchen und 
beim Frosche. Der Ersatz des Blutcoagulums, welches in der ersten 
Zeit die Ränder der Leberwunde, nach Exstirpation keilförmiger 
Stückchen, verklebt, wird von dem wuchernden interacinösen Binde- 
gewebe, sowie von den wuchernden Epithelien der Gallengänge ge- 
leistet. In das neugebildete Bindegewebe der Narbe wachsen Zellen- 
aosläufer hinein — „des cordons cellulaires pourvus d'un mince 
canal'^ — welche in Zusammenhange mit den interacinösen Gallen- 
gängen stehen. Die Trabekeln von neugebildeten Lcberzellen, welche 
nach 90 — 128 Tagen den Ort der früheren Narbe erfüllen, bilden 
sich alle von diesen Verästelungen der Gallengangzüge, indem das 
Epithel der Gallengänge sich in Leberzellen umwandelt In den 
Zellen der neugebildeten Gänge hat Geiffini zuweilen zwei Kerne 
beobachtet und einige Male auch manche Figuren der indirecten 
Theilung. Der ganze Process der Regeneration vollzieht sich nach 
dem Typus der embryonalen Entwickelung im Sinne von Toldt und 
ZuGXEBKANDL , d. h. mit Bildung von lumenhaltigen Leberzellen- 
schläuchen. Von einer Betheiligung der Leberzellen selbst an dem 
Processe der Begeneration finden wir bei Gbiffini keine Erwäh- 
nung; der ganze Begenerationsvorgang beschränkt sich nach ihm 
auf die Proliferation der Gallengänge und auf die Umwandlung von 
deren Epithelien in kleine Leberzellen. Die vorliegende Mittheilung 
Griffini^s enthält keine Abbildungen, die versprodiene ausführliche 
Arbeit ist, meines Wissens, nicht erschienen. 

Die neueste Arbeit von Corona ') bestätigt die Ansicht von 
TizzONi, dass die Leberzellen auf die mechanische Beizung mit einer 



1) L. Gritfixi, Etade ezp^rimenUle sur la rögöniration partielle da foie. Com. 
prelim., Arehlves italiennes de Biologie. Tome V. — Auch im Arcbiyio per le scienie 
mediche. Vol. Vn. N« 18. 1884. 

2) A. CoBOHAjSallarigeneraiione parzialedelfegato. Annali aniv. d. med. Vol. 267. 
1884. Leider habe ich die Originalarbeit nicht bekonmien können and mosste da« 
Beferat in Virchow and Hirsch's Jahresbericht benatsen. 
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lebhaften Proliferation reagiren, — aber gleichfalls ohne factische 
Begründung dieser Meinung auf unmittelbare Beobachtung, resp. 
ohne Fixirung der sich im Theilungsprocesse befindenden Leber- 
zellen. Corona hat bei 5 Hunden Stücke der Leber exstirpirti 
3 von diesen Hunden blieben am Leben und wurden nach 17, 26, 
43 Tagen getödtet. Das an den Rändern der Narbe liegende Paren- 
chym befand sich im Zustande „evidenter Proliferation^* und war 
in das Bindegewebe der Narbe in Form von unregelmässigen An- 
häufungen sehr grosser Leberzellen und von Leberzellengängen mit 
Lumen hineingewachsen. 

Die vier erwähnten Untersuchungen der italienischen Autoren 
sind weit entfernt, eine Lösung der Frage nach der Regeneration 
des Lebergewebes und genaue Kenntnisse über die Art und Weise 
der regenerativen Vorgänge in der Leber zu geben. Einmal stehen 
diese Arbeiten mit einander in Widerspruch, indem sie drei Mög- 
lichkeiten für die Neubildung der Ceberzellen aufstellen — aus den 
Leucocyten (GoLuca), aus den alten Leberzellen (Tizzoni und 
Cobona) und aus den Epithelien der Gallengänge (Griffini) , dann 
liegen diesen zum Theil doch mehr theoretisirenden Erörterungen nicht 
gerade thatsächliche und eingehende Untersuchungen zu Grunde, 
welche man als überzeugend bezeichnen könnte. 

Was die Regeneration der Nicrenepithelien betrifft, so bieten 
die wenigen Arbeiten, welche derselben in der neuesten Literatur 
gewidmet sind , ganz genaue Beweise für die durch karyomitotische 
Theilung unter pathologischen Umständen stattfindende Regeneration 
derselben. Bei Maas^), Simon*), Tillmanns ^), welche zuerst ex- 
perimentell die traumatische Entzündung der Nieren und den Pro- 
cess der Heilung ihrer Wunden untersucht haben , findet man noch 
keine Angaben über die Regeneration der Nierenepithelien. Die in 
manchen Arbeiten über die compensatorische Hypertrophie einer 
Niere nach Exstirpation der anderen ausgesprochenen Erwägungen 
und Behauptungen über die Wucherung der Nierenepithelien haben 
vom Standpunkte der gegenwärtigen wissenschaftlichen Forderungen 
einen so geringen Werth, wie es auch betreffs der Leber gilt. Grawttz 



1) Klinische und experimenteUe Untersachongen über die snbcatane QaetschoDg 
und Zerreissung der Nieren. Deutsch. Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. X. 

2) Chirurgie der Mieren. Erlangen, 1871^76. 
Op. eit. 
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and Israel ^), Bibbert *), Fortlaqe >) und Andere reden von einer 
Hyperplasie und Wucherung der Nierenepithelien nicht auf Grund 
Yon Eemtheilungsfiguren , sondern gestützt auf verschiedene indi- 
recte Beobachtungen, wie Zunahme des Gewichtes und Vergrösserung 
der hypertrophischen Niere, Zählen der Zellen und der Glomeruli 
u. s. w. 

GoLGi*) unternahm als der erste mit Hülfe der Fixations- 
mittel eine Reihe von Untersuchungen über die compensatorische Hy- 
pertrophie der Nieren. Indem er nach verschiedenen Zeiträumen 
die histologischen Veränderungen der zurückgebliebenen Niere (bei 
Kaninchen und Meerschweinchen) nach Exstirpation der anderen 
untersuchte, gelang es ihm, auf Grund des Befundes verschiedener 
Phasen der Karyomitose, zu beweisen, dass die compensatorische 
Hypertrophie durch eine Wucherung des Epithels der Eanälchen, 
sowie der Glomeruli bedingt wird. In einer zweiten, späteren Arbeit, 
welche mit Abbildungen von Earyomitosen der Nierenepithelien illu- 
strirt ist, theilt Golgi ^) einen Fall von parenchymatöser Nephritis 
mit, wo der Kranke, welcher schon im Stadium der Reconvalescenz 
war, unerwartet an einer Pneumonie starb 1^ Monat nach dem An- 
fang der Krankheit Nach der Meinung von Golgi bestand eine 
evidente Besserung der Nephritis, weil die Menge des Harns immer 
mehr stieg, das Anasarca wie auch das Eiweiss im Harne sich sehr 
bemerkbar verminderte. Bei der mikroskopischen Untersuchung der 
Nieren konnte Goloi eine grosse Anzahl von mitotischen Figuren 
im Epithel der Kanälchen, sowie der Glomeruli finden. Die sich thei- 
lenden Epithelien waren sehr zahlreich : „sono distributo , sagt der 
Verfasser, a gruppi, anzi di firequente se ne trovano 2—3, a diverse 
stadio, nella sezione trasversale di un solo canalicolo/' Da man 
nach Golgi bei in frischen Stadien zur Section gelangenden Nieren- 
entzündungen keine Kemtheilungsfiguren nachweisen kann , so sieht 



1) Ezperim. Untenach. über den Zusammenhang zwischen Nierenerkrankangen 
imd Henhypertrophie. Virch. Arch. Bd. 77. p. 215. 

2) RiBBEST, lieber comp. Hypertrophie der Nieren. Virch. Arch. 1882. Bd. 88. 
p. 11. 

8) FoBTLAQE) Ueber die compensator. Hypertroph, der Glomeruli bei Nephritis 
interstitialis. Diss. Bonn 1884. 

4) C. Goloi, Snr Thypertrophie compensative des reins. Arch. italiennes de 
Biologie. Tome II. 1882 und in Archiyio per le scienze mediche. Vol. VI. N<) 20. 

6) C. Goloi, Neoformaaione deir epiteUo dei canalicoli oriniferi. Archivio per 
le seienae mediche. Vol. VOI. N» 6. 1884. 
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er in dem VorbandeDsein von Mitosen in dem erwähnten Falle den 
Beweis, dass es sich hiebei um eine Regeneration der Nierenepithelicn 
nach Yorgängigem Verluste derselben handle. 

In einem Referate dieser Arbeit macht Nauwergk^) die Be- 
merkung, dass er in ein/em von ihm untersuchten Fall frischer acuter 
Nephritis, Theilungsfiguren nicht blos an den Epithelien, sondern 
auch am Endothel der intertubulären Capillaren nachweisen konnte. 

Die vorläufige Mittheilung von Petrone') über Neubildung 
der Kanälchen und der Glomeruli nach destructiven Processen im 
Nierenparenchyme (Infarcten, Gummata, krebsige und tuberkulöse 
Bildungen) steht mit unserer Aufgabe in keiner directen Beziehung. 

Speciell über die R^eneration des Nierengewebes sind experi- 
mentell nur von Pisenti ') einige Versuche ausgeführt worden. Er 
schnitt kleine keilförmige Stückchen des Nierengewebes bei Kanin- 
chen aus und untersuchte den Heilungsvorgang der Wunde in ver- 
schiedenen Zeiträumen zwischen 3 und 175 Tagen. Am 9. Tag 
nach der Operation bemerkte er in der faserigen bindegewebigen 
Schicht, welche die Ränder der Wunde vereinigte, die ersten Stadien 
der sich neubildenden Kanälchen und Glomeruli in Form von An- 
häufungen von runden und ovalen Elementen; dieselben wachsen, 
reihen sich aneinander und nehmen das Aussehen von epitheli- 
alen Elementen an. Diese zelligen Anhäufungen gehen nach seiner 
Meinung aus einer Wucherung und Differenzirung des Bindege- 
webes hervor. In dem Epithel der alten Kanälchen in der Um- 
gebung der Narbe fand Pisenti keine Zeichen von Wucherung und 
Theilung. 

. Ein Ueberblick über das mitgetheilte geschicht- 
liche Material zeigt ohne weiteres, dass schon in der 
Zeit vor der cellularen Auffassung der Anatomie und 
Pathologie sich einzelne Angaben über die Möglich- 
keit der Regeneration von Drüsentheilen vorfinden. 
Die cellulare Pathologie machte auf Grund einer 
ganzen Reihe von Beobachtungen die Regeneration 
der Drüsenepithelien, besonders der Leber und der 



1) Fortschritte d. Medidn. 1884. 

2) PsTRONE, La rigenerasione del fegato e del rene per neoformasione da loro 
dutti escretorio. Com. preven., Morgagni 1881. Fase. 11 — 18. Nach Pisshti. 

3) 6. Pisenti , Sur la cicatrisation des blessnres da rein et rar la r^^n^ration 
partielle de cet organe. Arch. italiennes de Biologie. Tome VI. 1884. 
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Niere sehr wahrscheinlich, ohne dieselbe indessen 
direct beweisen zu können. Auch die neueste Periode 
der Untersuchung, welche sich auf den Nachweis 
von Kerntheilungsfiguren gründet, erbrachte bis- 
her den unzweifelhaften Nachweis der Regeneration 
der DrOsenepithelien ausschliesslich für die Niere. 
Bei den übrigen Drüsen wurde die regenerative Wu- 
cherung bisher nicht nachgewiesen. 



2) UntersuchungS'-Methoden. 

Die yorliegende Arbeit ist ausschliesslich an warmblOtigen 
Thieren gemacht worden, denn es lag mir daran, zur Aufkl&ning 
des anatomischen und physiologischen Geschehens bei den in Frage 
stehenden Processen, wie sie im menschlichen Organismus sich ab- 
spielen, beizutragen. Es mussten also diejenigen Thiere benutzt 
werden, die dem Menschen mehr oder minder nahe stehen , so dass 
yon vornherein auf die Benutzung von Kaltblfitem Verzicht gelei- 
stet wurde. 

Entschiedenen Werth lege ich bei der Behandlung dieser wie 
überhaupt jeder experimentellen Frage darauf, die Untersuchung 
nicht etwa an einer Thierspecies vorzunehmen, sondern möglichst zahl- 
reiche Thierarten zu vergleichender Untersuchung heram^oziehen, 
denn die Intensität und der Verlauf der krankhaften Processe bei 
den verschiedenen Säugethieren sind so verschieden, dass man nur 
bei möglichst mannigfacher Anordnung der Versuchsreihen einiger- 
massen die Berechtigung erhält, Schlüsse für das analoge Verhalten 
beim Menschen zu ziehen. 

Für das Studium der regenerativen Vorgänge an der 
Leber, welches den Haupttheil dieser Arbeit ausmacht, ezperimen- 
tirte ich an vier verschiedenen Thierarten und zwar an der weissen 
Ratte, an dem Meerschweinchen, Kaninchen und an 
der Katze. Im Verlaufe der Untersuchung zeigte sich, dass gerade 
bei diesen vier Thieren der Regenerationsprocess sehr verschieden 
erfolgte, indem weisse Ratte und Katze einerseits, Kanin- 
chen und Meerschweinchen anderseits sich ähnlich verhielten, 
wie aus dem speciellen Theil hervorgehen wird. 

Die Regeneration des Epithels der Niere habe ich 
an der Ratte, am Meerschweinchen und am Kaninchen 
studirt 

Für die Speicheldrüsen und Meibom'schen Drüsen 
diente ausschliesslich das Kaninchen. 
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Bei den Untersuchungen an allen Drüsen ist immer das Alter 
berficksichtigt worden, und die entsprechenden Operationen wurden 
sowohl an jungen wie auch an erwachsenen Thieren gemacht Ausser- 
dem ist noch besondere Aufmerksamkeit auf den Ernährungszustand 
der operirten Thiere verwendet worden. In allen Fällen wurde 
zur Cioutrolle an Organstücken, die dem betreffenden Versuchsthiere 
gleichzeitig mit der Operation entnommen wurden, die normale Be- 
schaffenheit jeder Drüse untersucht und mit den microscopischen 
Veränderungen derselben, nach verschiedenen traumatischen Ein- 
wirkungen, verglichen. 

Was die Methode betrifft, durch welche die Regenerationsvor- 
gänge in den Drüsen hervorgerufen wurden, so habe ich die trau- 
matischen Verletzungen gewählt; es wurden nämlich Schnitt- 
und Stichwunden gemacht, femer Durchführen von Ligaturen, von 
metallischen Stiften, Gompressionen vermittelst einer Pincette und 
endlich Ausschneiden verschieden grosser keilförmiger Stücke des 
Drüsengewebes. Je nach der Lage der Drüse musste man vorher 
entweder eine Laparotomie, oder ein Durchschneiden der Haut und 
darunter liegender Theile vornehmen. Gegenüber anderen Methoden 
durch partielle Zerstörung Regenerationsvorgänge an den Geweben 
hervorzurufen, schien es mir am geeignetsten, die rein mechanischen 
Verletzungen zu benutzen, weil gerade diese Methode den modernen 
chirurgischen Eingriffen bei einigen Erkrankungen der Leber und 
Nieren am nächsten steht, namentlich aber weil man Gelegenheit 
bekommt, die Heilungsvorgänge der Drüsen- resp. Leberwunden 
genauer zu studiren. Denn die genaue microscopische Un- 
tersuchung der Regeneration nach traumatischen Ein- 
griffen ist im Grunde nichts anderes als ein Studium 
der Wundheilung. Andere Methoden, wie z. B. die vielfach . 
bei der Untersuchung der Regeneration verschiedener Gewebe be- 
nutzte Aetzung mit chemischen Reagentien erwiesen sich für die 
Drüsen als unbequem und unzweckmässig, denn, wie aus den 
Arbeiten von Braun ^) und Joseph'), sowie aus meinen eigenen 
vorläufigen Versuchen ersichtlich, ist die Empfindlichkeit des Leber- 
parenchyms und überhaupt aller drüsigen Gewebe so gross, dass 
sogar eine Aetzung mit schwach wirkenden chemischen Stoffen in 
hohem Grade zerstörend auf dieselben wirkt und dass die unter 

1) L. BsAUM, De hepatis ceUnlis et commotationibixs , qnas sabeant iUae qoidem 
reagentibiis chemlcia tractatae. Diss. Oryphiae, 1858. 
S) Op. ciUt Vergl. d. gescbichü. Ueberblick. 
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solchen Umständen mögliche Regeneration der Drüsenzellen selbst 
sehr unvollkommen und schwach eintritt 

Im Einzelnen waren die Operations-Methoden für jede 
einzelne Drüse folgende: Behufs Operation an der Leber wurde 
die Laparotomie unter Anaesthesirung und Narcose mit Chloroform 
allein, oder mit einem Gemisch von 2 Theilen Aether nach Ein- 
spritzung von Morphium (bei Kaninchen) gemacht Besondere Vor- 
sicht ist bei Narcotisirung der weissen Batte und des Kaninchens 
nöthig; doch geht Krause ^) zu weit, wenn er sagt: „dass Anaesthe- 
sieruDg des Kaninchens mittelst Aether oder Chloroform ganz zu 
vermeiden sei/' Einige Stunden (6—10) vor der Chloroformirung 
wurde den Thieren die Nahrung entzogen. Meerschweinchen und 
noch besser Katzen ertragen sehr gut Chloroform. Junge Batten 
(3—6 Monate) ertragen Chloroform viel besser als ältere. Die 
Laparotomie wurde in gut geheiztem (25 — 28 C.) Zimmer gemacht, 
um das der Operation folgende Zittern resp. clonische Krämpfe der 
Thiere (Batte und Meerschweinchen) zu vermeiden. Die Operation 
wurde streng antiseptisch ausgeführt mit Hülfe der 3— öf Car- 
bolsäure , ^ — ^ % Sublimatlösung und Jodoformpulver. Der Haut-, 
sowie Bauchwandschnitt ist am besten längs der linea alba za 
führen, in vielen Fällen vollständig ohne Blutung. Je nach der 
vorzunehmenden grossen oder kleinen Operation an der Leber wird 
die Zugangsöffnung in dem Bauchfell erweitert bis zu einer ganz 
geringen Länge oder bis zur Länge der Hautwunde. In dem her- 
vorragenden und sich mit der Athmung bewegenden Läppchen der 
Leber macht man den Einschnitt; Stücke der Leber werden am 
leichtesten herausgeschnitten, wenn man durch centripetal gerich- 
tetes Drücken auf die Bauchdecke und Thoraxwand ein Leber- 
läppchen hervordrängt; es wird mit den Fingern der linken Hand 
leicht erfasst, während man mit der anderen Hand schnell an dem 
Leberrande entweder mit einer scharfen Scheere, oder mit einem 
Scalpel ein kleineres oder grösseres keilförmiges Stück ausschneidet. 
Die Leberwunde wird sogleich mit Jodoform bestreut und nach 
einer entsprechend schnellen Stillung der Blutung wird das Leber- 
läppchen in die Bauchhöhle zurückgebracht Die Blutung der 
Leberwunde trägt auch bei Herausschneiden ziemlich grosser keO- 
förmiger Stücke den parenchymatösen Charakter, und ist nicht be- 
deutendy was bei dem geringen arteriellen Druck in diesem Organe 



1) W. K&4UU, nie Anatomie des Kaninchen. S. Auflage. Leipsig 18S4. p. SO. 
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ganz b^reiflich ist ; ferner unterliegt die Blutung auch bedeutenden 
Schwankungen, die abhängig sind von der physiologischen Hyper- 
ämie der Leber. Bei den Thieren, denen ein oder zwei Tage die 
Nahrung entzogen wurde , ist die Leber anämisch , schlaff, sie ragt 
nicht hervor, wie einige Stunden nach dem Fressen, sondern liegt 
im Grunde der Bauchhöhle und beim Anschneiden stellt sich in 
solchem Falle fast keine Blutung ein. 

Vor dem Zunähen der Bauchwunde reinigt man noch einmal 
die schon in der Bauchhöhle liegende Oberfläche der Leberwunde 
durch Betupfen mit kleinen Schwämmen vom Blute und bestreut 
von Neuem sowohl die Leberwunde, als auch die in der Bauchwunde 
sich vordrängenden Darmschlingen mit Jodoform. Das Zunähen der 
Bauchwunde wurde mittelst carbolisirter Seide mit zwei Nahtreihen 
gemacht An den Bauchmuskeln mit dem Peritoneum wurden 8 — 15 
gewöhnliche chirurgische Nähte angelegt, die zugenähte Ober- 
fläche sorgfältig mit einem Schwämme gereinigt, mit Jodoform be- 
streut und vermittelst des kleinen Fingers nach allen Seiten ein- 
gerieben. Darauf wird die Hautwunde mit ununterbrochener Naht zu- 
genäht, und endlich mit Jodoform-Gollodium bepinselt 

Von allen Thieren erholen sich nach der Laparotomie am 
schnellsten die Meerschweinchen, welche schon nach 3 — 5 Minuten 
anfangen wieder mit der ihnen eigenen Gier zu fressen. Bei allen 
mehrfachen von mur auf die eben beschriebene Weise gemachten 
Laparotomieen habe ich stets die Heilung per primam intentionem 
bekommen. Eine allgemeine traumatische Reaction ist nur bei der 
Katze wahrzunehmen, welche die ersten Tage nach der Laparotomie 
etwas fiebert und wenig firisst Bei der weissen Batte zeigen sich 
das Ende des zweiten Tages und der dritte Tag als kritisch; die- 
jenigen Ratten, welche diese Zeit überleben, ertragen weiterhin die 
Operation unbedingt Zu einer allgemeinen Peritonitis kommt es fast 
niemals; nur bei einem Meerschweinchen entwickelte sich ein Mal 
eine eitrige Peritonitis. 

Die operirten Thiere wurden sehr verschieden lang am Leben 
gelassen, von einigen Tagen bis zu mehreren Monaten. In der Mehr- 
zahl der Fälle wurden sie nach der ersten Operation nicht getödtet, 
sondern einer zweiten Laparotomie unterworfen. Eine zweite, manch- 
mal auch eine darauffolgende dritte und vierte Laparotomie wurde 
entsprechend den früheren Nähten unter strengsten antiseptischen 
Cautelen ausgeführt Viele von meinen Kaninchen und weissen 
Ratten haben eine ganze Reihe aufeinanderfolgender Laparoto- 
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mieen sehr gut ertragen. Eine weisse Ratte, welche im Ganzen 
fünf Laparotomieen ausgehalten, warf 42 Tage nach der zweiten 
Laparotomie vier Junge. 

um die Nieren fQr den operativen Eingriflf zugänglich za 
machen, habe ich das Eindringen vom Rücken des Thieres her 
gewählt. Sehr schwierig beim Kaninchen, wegen der Dicke des 
musc. sacro-spinalis, ist diese Operationsmethode bei kleineren Thie- 
ren (Meerschweinchen, Ratte) sehr bequem und allen anderen Me- 
thoden vorzuziehen, denn es besteht dabei am wenigsten die Gefahr, 
das Peritoneum zu verwunden. Einfache Stich- oder kleine Schnitt- 
wunden werden in der Weise gemacht, dass man mit den Fingern 
durch die Bauchwand die Niere betastet und von unten hinauf 
zum Rückgrat drängt Dem Ort der fixirten Niere entsprechend 
wird der Hautschnitt und femer der Muskel- und Nierenschnitt 
gemacht. Im Falle des Ausschneidens von Stückchen des Nieren- 
parenchyms wurde die ganze Niere durch eine ziemlich grosse Oeff- 
nung in den Muskeln aus der Tiefe luxirt, wofür man vorher ein 
oder auch zwei Gefässbündel unterbinden und durchschneiden muss. 
Die arterielle Blutung aus den Nieren wunden ist sehr stark, und 
mit Rücksicht darauf können nur sehr kleine Stückchen des Nie- 
rengewebes ohne gefährliche Folgen herausgeschnitten werden. 

An den Speicheldrüsen (Infraorbitalis , Parotis und Sub- 
maxillaris), wurde operirt mit möglichster Schonung der in ihrer 
Nähe sich befindenden Venen und Nerven, ebenso unter strenger 
Antiseptik. Die Verwundung der Meibom'schen Drüsen wurde 
in der Art vorgenommen, dass man auf dem etwas umgewendeten 
oberen Augenlid längs dem Rande des Augenlides einen Schnitt 
machte. Nach verschiedenen Zeiträumen vnirde der ganze verwun- 
dete Theil des Augenlides ausgeschnitten. 

Die Fixirungs- und Färbungs-Methoden spielen mit 
die wichtigste Rolle bei der Untersuchung der Regeneration, näm- 
lich bei der Bestimmung der activen Betheiligung verschiedener Ge- 
webselemente an dem Process der Wiederherstellung des Verlustes 
durch Theilung der Eema 

Die Intensität aller Lebensprocesse in den Drüsen überhaupt 
führt zu der Vermuthung, dass der durch eine traumatische Ein- 
wirkung hervorgerufene Vorgang der Regeneration des Drüsenge- 
webes schnell anfangen und verlaufen muss, so dass nur durch die 
Fixirung und weitere Untersuchung der beschädigten TheUe der 
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Drüsen an einer Reihe operirter Thiere, schon in den ersten 
Stunden nach der Operation und so weiter» es möglich ist, eine 
richtige Vorstellung von der Stärke und der Art der regenerativen 
Reaction des Drüsenepithel zu gewinnen. 

Als beste Eemtheilungs-Fixationsflüssigkeit ergab sich die neueste 
FLEMMiNG^sche ^) Flüssigkeit mit einigen Modificationen der Zusam- 
mensetzung, welche für die Drüsen, besonders für die Leber noth- 
wendig waren ^). Die frischausgeschnittenen Stückchen der Leber 
und anderer Drüsen werden unmittelbar in die Fixationsflüssigkeit 
gelegt ; nach 3 — 4tägigem Bleiben kommt das Auswaschen in Wasser 
(12—20 Stunden), welches jede 2 — ^5 Stunden gewechselt wird, femer 
die Nachhärtung, einen Tag in 60 % Alcohol und endlich in Alcohol 
absolutus. Nach 1 — 2 Tagen solcher Nachhärtung sind die Stück- 
chen zum Schneiden fertig. Längeres Aufbewahren in absol. Al- 
cohol stört die Tinctionsfähigkeit der Mitosen; es empfiehlt sich 
eher, die Stücke in der ursprünglichen Flemming'schen Flüssigkeit 
aufeubewahren. Die imter Alcohol gemachten Schnitte werden 20~-30 
Minuten in Wasser ausgespült und nachher in starker wässe- 
riger Safraninlösung gefärbt. Die richtig angewendete Safra- 
ninfärbung muss ich als eine der besten Färbungen der Schnitte von 
allen Drüsen, sowie auch anderer Gewebe nach vorheriger Fixi- 
rung in einer Mischung von Ghromsäure und Osmiumsäure aner- 
kennen. Mit keiner anderen Färbung konnte ich eine so scharfe 
Differenzwirkung der Chromatinsubstanz im akinetischen 'und be- 
sonders im kinetischen Zustand bekommen. 



1) Behreni Zeitschrift f. wiss. Microscopie 1884. Juli-Heft. Bd. I. Mitthei- 
langen sar FXrbetechnik. 

Das Gemisch Ton Flbmmivo ist: 

1% ChromsHiire 15 M«asstheile, 
2( OsmiamslUire 4 „ 

Eisessig 1 „ oder weniger. 

S) Nach meiner Erfahrung ist die Menge des Eisessig au gross and bedingt eine 
nngfinstige QoeUung; es genügen vollkommen 6 — 8 Tropfen desselben auf 15 Cc. 
Chromslare. Das anYoUkommene Eindringen der Osmiumsfture in die Tiefe anch 
gans kleiner Stfickehen der Drftsen wird etwas vermieden, wenn man einen Zasats von 
Sublimat sn der FLBMMiNo'schen Flüssigkeit macht Am bequemsten wird Sublimat 
folgendermaassen bdgemischt : Crystallinische ChromsKure wird, statt in reinem Wasser, 
in }f wässeriger Snblimatlösnng gelöst. Nach dem Fixiren in einer Chromosmium- 
essigsSure-Sublimat-Flflssigkeit bekommt man ein regelmissigeres Eindringen von 
Osminmsinre auch in liemlieh dicke Stückchen (bis 1 Cent). Der Nacbtheil der 
Sublimat Beimischung besteht in der etwas schlechteren Färbung der Schnitte. 



288 

In der Anwendung der Safraninfärbang weiche ich in einigen 
Einzelheiten von der FLEMMiNG^schen Methode ab, nämlich in Be- 
ziehung auf die Dauer der Färbung und die Behandlang gefärbter 
Schnitte mit saurem Alcohol. Für alle von mir untersuchten 
Drüsen ergiebt sich das lange Liegen der Schnitte in der Farbe 
(einige Stunden bis zu einem Tag), und der starke Säurege- 
halt (bis 0,5^), wie es von FlemmikoO zu andern Zwecken vor- 
geschlagen ist, als ungünstig*). Bei den Drüsen, besonders bei 
der Leber und Niere bekommt man sehr schöne und scharfe Fär- 
bung aller Ghromatinkömchen der ruhenden Kerne und Chroma- 
tinfäden der Kerntheilungsfiguren , wenn man die Schnitte nicht 
länger als ^—1 Stunde in der Farbe lässt und, nach dem Ab- 
spülen in Wasser, dieselben 10 — 20 Secunden in schwach mit 
Salzsäure angesäuertem Alcohol (bis 0,1 Procent) ^) eintaucht Wenn 
die Färbung noch kürzere Zeit dauerte, z. B. 10—15 Minuten, dann 
genügen 2 — 3 Secunden. Je feiner der Schnitt ist, desto kürzere 
Zeit muss er mit saurem Alcohol behandelt werden. Dicke Schnitte 
(von 0,03—0,05 ^^) können ohne Schaden auch bis 1 Minute in 
angesäuertem Alcohol bleiben. Jedenfalls bleibt die Farbe nar in 
den Theilen des Schnittes, in welchen die Osmiumsäure eingedrungen 
ist ; alle anderen Theile werden ganz entfärbt oder bekommen eine 
diffuse Köthung ohne Dififerenzirung der Ghromatinkömchen. Aus 
dem sauren Alcohol kommen die Schnitte in reinen Alcohol abso- 
lutus, bleiben hier unter Umrühren 2—5 Minuten und werden in 
Nelkenöl * ) und in Xylol-Canadabalsam übergetragen. Vor dem lieber- 
tragen in Nelkenöl ist es gut, die Schnitte auf einige Secunden (15 — 10) 
in strohgelbe alcoholische Lösung von Picrinsäure, und nachher noch 
einmal in Alcohol absolutus einzutauchen. Die Picrinsäure gibt dem 
Protoplasma der Zellen eine gelbliche Nuance und noch mehr den 



1) Zeitsohr. f. wiss. Microscopie. Bd. I. p. 860. 1884. 

2) In lange (einige Stunden) in der Farbe liegenden Schnitten wird die Cbroma- 
tinfXrbang niemals so scharf, weil die Farbe in dem Protoplasma der Zelle und in 
der achromatischen Sobstans des Kernes bldbt, sogar auch nach der folgenden langen 
Behandlang der Schnitte in stark angesftaertem Alcohol. 

8) Es i»t sehr beqaem eine 0,5 % AleohoUdsong der Salsslnre Torrlthig sa halten 
nnd Jedes Mal 10 Tropfen derselben in ein kleines Uhrgllschen sa rttnem Alcohol 
abs. hinznzafBgen. Viele Schnitte d&rfen nicht mit einer nnd derselben Portion von 
angesftuertem Alcohol, welcher bald sich röthet, behandelt werden. 

4) Das Nelkenöl sieht in gnt fixirten Schnitten nur die fiberschOasige Farbe ans, 
so dass nach einem Liegen der Schnitte in Nelkenöl w&hrend einiger Stunden bis eines 
Tages, nar die Chromatinsubstana geflLrbt bleibt 
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Bindegewebsfasern. Bei einer längeren Färbung in Safranin bleiben 
roth gefärbt nicht nur alle Nucleolen und Mitosen sondern auch 
die rothen Blutkörperchen, so dass man nicht selten, besonders in 
hyperamischen Gewebstheilen eine ausgezeidinete natürliche rothe 
löjection der Gef&sse erhält. Nach guter Einwirkung von Os- 
miumsäure, besonders nach der Fixirung in Chrom-Osmium- 
Essigsäure-Sublimat-Lösung werden alle kleinsten Fett- 
tropfchen in den Leberzellen grauschwarz gefärbt und im Allge- 
meinen bekommt man ein ausgezeichnetes Bild — intensivrothe 
Nucleolen, gelbliches netzartiges Protoplasma, noch gelbere Bindege- 
websfasern und schwarzgraue Fetttröpfchen. 

Man kann auch einfach starke alcoholische Picrinsäurelösung 
statt angesäuerten Alcohols benutzen. Die Schnitte werden aus dem 
Wasser in Picrinsäure gebracht, bleiben hier von einigen Secunden 
bis 1 — 2 Minuten {je nach der Dauer der Färbung« nach der Dicke 
der Schnitte und nach der Goncentration der Picrinsäurelösung), 
entfärben sich (alles, was nicht Ghromatin ist), kommen darauf, 
zum schnellen Auswaschen der überschüssigen Picrinsäure, auf einige 
Secunden in reinen absol. Alcohol und endlich in Nelkenöl^). Bei 
dieser Art der Behandlung werden die Nucleolen und Mitosen nicht 
roth, sondern dunkelbraun gefärbt 

Man erzielt auch gute Färbung der in der FLEMMiNG'schen 
Flüssigkeit fixirten Drüsenpräparate mit der GBAu'schen Methode, 
welche ich combinire mit Eosinfarbung , oder mit Safraninfärbung. 
Die Reihenfolge dieser Doppelfärbung ist folgende: Aus der Jod- 
Jodkalilösung kommen die Schnitte in 1^ alcoholische Eosinlösung, 
welche das Gentiana auszieht und es nur in der Ghromatinsub- 
stanz der ruhenden Kerne, sowie besonders der Theilungsfiguren 
zurücklässt und gleichzeitig das Zellprotoplasma roth färbt. Die 
Schnitte bleiben in Eosin 1—3 Minuten, kommen darauf auf einige 
Secunden in reinen Alcohol absoL und weiter in Nelkenöl. Die Fär- 
bung der Leber wird ausgezeichnet schön und scharf: aus dem 
rothem Ton der Zellen heben sich die intensiv bläuen Nucleolen 
oder Kemtheilungsfiguren hervor. Noch bessere Präparate für die 
Untersuchung der feineren Structur der Kemsubstanz bekommt 
man mit der Nachfärbung in Safranin. In gelungener Färbung 



1) Ghins frischet Nelkenöl lieht die Farbe sehr stark ans den Schnitten ans, das 
schon benutzte aber entsprechend If^gy^m und nnvoUkommen ; es moss die Daaer der 
Firbung und des Liegens der Schnitte in Nelkenöl danach modiiicirt werden. 

19 
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werden alle Körnchen der Cbromatinsubstanz , sowie die Mitosen 
rotb, das achromatiBche KerngerQst aber schwach bläulich gefirbt 
Es wurde femer die Fixirung und Härtung der DrüsenstackcheD 
in MüLLER^scher Flüssigkeit, und Alcohol mit nachfolgender Hft* 
matoxylinfilrbung Yon Zeit zu Zeit benutzt, besonders ftlr Anfer- 
tigung grösserer Schnitte mit Hülfe des Microtoms. Zur Unter- 
suchung der feineren Regenerationsvorgänge wurden immer Hand- 
schnitte mit dem Rasirmesser gemacht 



3) Die Regeneration des Lebergewebes. 

Obschon bei jeder d^ von mir untersuchten Thierarten (weisse 
Ratte, Katze, Meerschweinchen und Kaninchen) der regenerative 
Vorgang am Lebergewebe gewisse Eigenthflmlichkeiten hat, so 
kann man doch zwei Haupttypen der Art der Regene- 
ration aufstellen; die eine wird charakterisirt durch die ausser* 
ordentlich grosse Empfindlichkeit und regenerative Wucherung der 
Leberzellen selbst (Hatte und Katze), die andere durch eine ähn- 
liche Wucherungsfthigkeit der Gallengangsepithelien (Meerschwein- 
chen, Kaninchen). 

A. Weisse Satte und Katze. 

1) Vorbereitungsperiode und erste Stadien der regenerativen 

Waoherang. 

Die grosse Empfindlichkeit der Leberzellen bei der Ratte und 
bei der Katze gegentlber einem traumatischen Eingriff zeigt sich 
nicht nur in passiven und degenerativen Veränderungen derselben, 
sondern auch in einer Wucherung der Leberzellen. Die Intensität 
und die Zeit des Eintritts dieser regenerativen Reaction hängt sehr 
von der Art des Eingriffs und von der Grösse des Blutverlustes, 
sowie vom Alter und von dem Ernährungszustände der operirten 
Thiere ab. Der Einfluss aller dieser Bedingungen auf den Verlauf 
der Regeneration wird sich am ehesten bei der Beschreibung des 
microscopischen Befundes des verletzten Lebergewebes in verschie- 
denen Zeiträumen nach der Operation zeigen. 

Die ersten 10—15 Stunden nach der Verletzung müssen als 
die Zeit der die Regeneration vorbereitenden Veränderungen in 
der Thätigkeit der Leberzellen betrachtet werden. Die Blutca- 
pillaren sind in einer grossen Ausdehnung um die Wunde herum 

19* 
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ausgedehnt und stark mit Blat gefiült, was schon mit unbewaffnetem 
Auge an der Oberfläche der in situ liegenden Leber (besonders 
bei gut geffttterten Katzen) zu erkennen ist; besonders schön er- 
scheint bei schwachen Vergrösserungen eine solche Hyperämie an 
Safiraninpräparaten aus möglichst schnell nach dem Ausschneiden 
fixirten Leberstückchen ; die rothen Blutkörperchen bleiben intensiv 
roth gefärbt, so dass das microscopische Bild eine künstliche In- 
jection von rother Lämmasse unter sehr hohem Druck nachahmt 
(vergl. Fig. 61 , Taf. IX). Nach sehr schwachen Verletzungen, nach 
Nadelstichen und leichten Schnitten beschränkt sich die Hyperämie 
auf einige Leberläppchen in der Nachbarschaft der Wunde; nach 
grösseren Verletzungen, wie z. B. Ausschneiden ¥on Leberstück- 
chen, tiefen Schnittwunden, oder Compression des Lebergewebes 
mittdst einer Pincette wird die Hyperämie viel ausgedehnter» nimmt 
zuweilen den Dmfang d^ Hälfte oder auch eines ganzen Leber- 
lappens ein. Die Hyperämie ist niemals gleichmässig in allen Rich- 
tungen vertbeilt; während in einigen Läppchen die Capillaren stark 
ausgedehnt sind, finden sich andere, wo sie im Gregentheil blutarm 
und auch schmäler als im normalen Zustande erscheinen. In der 
unmittelbaren Umgebung der Wunde befinden sich die Leberzellen 
im Anfangsstadium der albuminösen Atrophie und der Fettdegene- 
ration. Nach Exstirpation von Stückchen der Leber findet man aus- 
serdem eine mehr oder minder grosse anämische Zone, welche den 
Bluterguss umgiebt und welche diese proYisorische Vereinigung von 
dem übrigen hyperämischen Lebergewebe abtrennt 

Von irgend welchen Veränderungen in der Substanz der Kerne 
der Leberzellen kann man in dieser Periode noch nichts erkennen. 
Die gesammten Leberzellen haben kein gleichmässiges Aussehen; 
neben Zellen, deren Protoplasma einen grobmaschigen, netzartigen 
Bau besitzt und etwas heller aussieht (Fig. 2, Taf. VI), wie es 
den Leberzellen des Thieres 10 — 15 Stunden nach dem Fressen 
eigenthümlich ist, finden sich einzelne Yiel dunklere, eckige und 
feinkörnige Zellen, welche den Zellen im Hungerzustande ähnlich 
sind (Fig. 1, Taf. VI); diese letzteren sind kleiner als die hellen 
Leberzellen und besitzen auch einen kleineren Kern. Zwischen den 
helleren Leberzellen findet man dagegen manche, welche sehr be- 
merkbar yeiigrössert, abgerundet und auffallend hell sind, ohne 
dass grosse Lücken und Vacuolen auftreten würden. 

15—20 Stunden nach der Verletzung sind schon einige 
Veränderungen in den Kernen der Leberzellen zu beobachten, di^ 
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Chromatinkörncben werden nämlich bedeutend grösser und zahl- 
reicher und zwar bei der Ratte immer viel ausgeprägter als bei 
der Katze; bei der Batte findet man schon einzelne Zellen mit un- 
geheuer grossen Kernen, welche 2 — 3 grosse Nucleolen enthalten 
und YoUkommen mit kleineren und grösseren Chromatinkörncben 
erfaUt sind (Fig. 3 (a, h, e) Taf. VI). Mit Hülfe der starken Oel- 
Immersionssysteme (iV-^iV) ^^^S^ sich eine gewisse Anordnung dieser 
Chromatinkörncben in dem Kerne und zwar dient jedes von den 
grössten Körnchen als Centrum oder Knoten, von welchem radiär an- 
geordnete Reihen von kleinsten Chromatinkörncben abgehen. Die 
Zunahme lier Chromatinsubstanz in dem Kerne steht nicht im noth- 
wendigen Zusammenhange mit der Grösse desselben; die Vergrös- 
serung der Kerne hängt sehr bedeutend ab von der Individualität 
der einzelnen Zellen, neben einigen grossen, aber noch chromatinarmen 
Kernen findet man auch kleine, aber sehr chromatinreiche Kerne. 
Eine solche Zunahme der Chromatinsubstanz sowie die Anschwel- 
lung der Kerne beobachtet man nur an den hyperämischen Stellen 
in der Umgebung der Wunde. Die anämischen Stellen des Leber- 
gewebes zeichnen sich durch verschmälerte Leberzellenbalken aus, 
zwischen welchen ausgedehnte entweder leere, oder mit zahlreichen 
weissen Blutkörperchen gefüllte Capillaren liegen. Nach Ausschnei- 
den von keiUÖrmigen Leberstückchen liegt zuweilen an einer Seite 
des Blutcoagulums eine hyperämische Zone mit den erwähnten pro- 
gressiven Veränderungen der Kerne, während auf der anderen 
Seite sich eine atrophische Zone befindet. Von irgend welcher Be- 
ständigkeit in der Vertheilung dieser Veränderungen innerhalb der 
Leberläppchen ist nichts wahrzunehmen ; es werden bald die peripher 
rischen, bald die centralen Abschnitte, mitunter auch ein ganzes 
Läppchen in einem von diesen zwei Zuständen getroffen. Es han- 
delt sich unzweifelhaft entweder um eine grössere, oder um eine 
geringere Zufuhr von Nährmaterial, näheres aber und genaueres über 
die Beziehungen solcher Ernährungsveränderungen der Leberzellen- 
balken zu den drei Gefässsystemen der Leber kann nicht ohne In- 
jectionsversuche ausgesagt werden. Als einen ziemlich häufigen Be- 
fiindl kann man notiren, dass im Centrum grösserer atrophischer 
Bezirke ein ausserordentlich ausgedehntes und stark mit Blut er- 
fülltes Gefäss — ein Zweig der Vena hepatica — zu liegen pflegt, 
und dass in solchen Fällen auch die Capillaren stark mit Blut, beson- 
ders mit Leucocyten gefüllt, die Leberzellenbalken aber verschmälert 
und comprimirt sind. Im Ganzen machen solche Stellen den Ein- 
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druck von regressiven Staaungsveränderungen des Leberparenchyms, 
von kleinen Infarcten nach der Verstopfung irgend eines Aest- 
chens der Vena hepatica. 

In der Bindesubstanz der grOssten Portaläste in der nächsten 
Umgebung der Wunde, sowie zwischen dem Fibrinnetze des Blut- 
ergusses findet man bei der Ratte zahlreiche zerstreute Lencocyten 
und andere Zellen, welche mit intensiv sich färbenden Körnchen 
gefüllt sind und die sogenannten Mastzellen darstellen; man 
kann alle Stadien der Bildung solcher anilinophilen KOmchenzellen 
beobachten , namentlich Zellen mit noch geringen Mengen von Köm- 
chen und dementsprechend noch gut bemerkbarem Kerne, und end- 
lich Zellen, in welchen der Kern durch die Körnchen ganz ver- 
deckt ist. 

Bei den Thieren, welche vor der Operation ^4 — 36 Stunden 
gehungert hatten, sowie bei alten Individuen sind die erwähnten 
progressiven Erscheinungen des Kernes viel schwächer ausgeprägt, 
so dass ich z. B. bei einigen Ratten 18 — 20 Stunden nach der 
Operation noch keine Zunahme der Ghromatinsubstanz in den Kernen 
und keine AnschweUung derselben constatiren konnte. 

Bei den Katzen fangen alle progressiven Erscheinungen 10—15 
Stunden später an als bei den Ratten und sind immer schwächer 
ausgesprochen. 

Die wahrnehmbaren Erscheinungen der regenerativen Reaction 
der Leberzellen fangen mit 20—24 Stunden bei der Ratte und mit 
25—35 Stunden nach dem Eingriff bei der Katze an. Sowohl in 
nahe, als in entfernt von dem Beschädigungsorte liegenden Läppchen 
findet man nun vereinzelte erste Stadien der Mitosen der Leber- 
zellenkerne; die vermehrte Masse der Chromatinkörnchen bekommt 
eine typische fadenartige Anordnung, und es treten die Knäuelfor- 
men und Sternformen der Ghromatinsubstanz des Kernes auf. An- 
dere Mitosen kommen in dieser Zeit noch nicht vor. Mit jeder fol- 
genden Stunde nimmt die Zahl der Mitosen immer zu, es treten 
schon weitere Stadien der Kerntheilung ein, und nach 40—48 Stun- 
den bei der Ratte, sowie nach 2j — 3 Tagen bei der Katze findet 
man schon in einer grossen Ausbreitung in der Umgebung der 
Wunde zahlreiche Mutter- wie Tochterstadien der Mitosen (vergL 
Fig. 61, Taf. IX). Die Zeit 2—3 Tage nach der Verletzung des 
Lebergewebes eignet sich sehr zum Studium der Kern- und Zell- 
theilung; ich gehe deshalb zu der ausführlichen Beschreibung dieser 
Theilung Aber, was umsomehr angezeigt sein dOrfte, als, wie be- 
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kaont, die Frage nach der Theilung der Leberzellen bei den Säuge- 
thieren noch keine genügende Bearbeitung erfahren hat 

2) Theünng der Iiebensellenkeme und der Iiebemellen. 

Da ich in den exstirpirten , normalen Stückchen in den Leber- 
zellen keine Theilungsfiguren fand^), so war es wichtig zunächst 
zu entscheiden, um welche Zeit des extrauterinen Lebens die Thei- 
lung der Leberzellen aufhört und auf welche Weise bis zu einem 
gewissen Alter das steigende Wachsthum und die Vergrösserung 
der Leber zu Stande kommt. 

Die microscopische Untersuchung der Leber von jungen Ratten 
verschiedenen Alters zeigte, dass spärliche Eerntheilungsfiguren 
nur bis zu dem 8.— 10. Tage nach der Geburt vorhanden sind, 
und dass die Mitosen vorzugsweise nicht in den oberflächlichen, 
sondern in den tieferen Theilen der Leber sich finden. Schon 
20 Tage nach der Gteburt fand ich in vielen von mir untersuchten 
Präparaten keine Eerntheilungsfiguren in den Leberzellen mehr. Bei 
einem zweiwöchentlichen Kätzchen waren auch keine Mitosen der 
Leberzellen mehr vorhanden. Da bei ganz jungen Thieren die Leber- 
zellen und ihre Kerne kleiner sind als im erwachsenen Zustande ') und 
da eine bedeutende Vermehrung der LeberzcUen während des extra- 
uterinen Lebens nicht zu constatiren ist, so müssen wir annehmen, 
dass die, wie bekannt, geringe Zunahme der Grösse der Leber, ihr 
Wachsthum nach der Geburt mehr durch eine Hypertrophie der 
Kerne und der Zellen, als durch eine Vermehrung und Bildung 
von neuen Leberzellen bedingt wird. Die so oft im normalen Zu- 
stande vorkommende Zweikernigkeit der Leberzellen kann wahr- 
scheinlich als Zeichen einer im intrauterinen oder in der ersten 
Zeit des extrauterinen Lebens vorhandenen Kerntheilung betrachtet 
werden. — Irgendwelche anatomische Beweise für die Annahme einer 
in kurzen Zeiträumen sich vollziehenden morphologischen Emeue- 



1> Vorgl. BUEOSBSO und Vassalb. Gentralbl. f. d. med. Wiit. 1SS5. Ko. 4. 

i) Di« Messangen der Leberaellen beim Hammel, welche von Vautbisb gemaeht 
wurden, stimmeD mit meinem Befände. Bei dem Embryo von einem Monate &nd 
Vauthixb die GrSsse der Lebenellen 012,6 min-.015,6nn; im erwachsenen Zustande 
016,8"UB— 0Sl,8>nm. (J. L. Vautbibb, Contribation k l'^tnde da d^veloppement du 
foie. Paris 1SS4. p. 11) Zu Ähnlichen Betaltaten kommen aach Tou>t nnd Zucker- 
KAMDL betreffend die Leber des Menschen (Ktanngsberichte d. Wien. Acad. Abth. HL 
Bd. LZXn. Jahrg. 1876. p. 271). 
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ruDg der Leberzellen im normalen Zustande des erwachsenen Tbieres 
liegen nicht vor. Eine solche Neubildung von Leberzellen in sehr 
bedeutender Menge findet nur unter pathologischen Bedingungen 
statt, so z. B. in Folge yon Beschädigungen des Lebergewebes. 

' Das erste Zeichen der sich einleitenden fadenartigen Metamor- 
phose der Chromatinsubstanz des Leberzellenkernes, welche später 
zur Bildung verschiedener Kerntheilungsfiguren führt, zeigt sich in 
einer gewissen Gruppirung der vermehrten Chromatinkorperchen im 
Eemgerüste; zwischen den, im Kernsafte des ruhenden Kernes vor- 
handenen Chromatinkörnchen bemerkt man jetzt eine Menge von 
neuen feinsten und nur mit den stärksten Oelimmersionssystemen 
bemerkbaren Chromatinkorperchen, welche sich in Reihen sammeln, 
die in einem grösseren Chromatinkörnchen sich kreuzen und radiär 
von ihm abgehen (Fig. 10, Taf. VI). 

Bei den Ratten, deren Leberzellenkerne, im Vergleich mit den- 
jenigen der Katze, auch im normalen Zustande, viel zahlreichere 
Chromatinkörnchen enthalten, welche zugleich in ihrer Grösse sehr 
wechseln, bieten solche Kerne mit dem Anfang der erwähnten Grup- 
pirung das Aussehen eines Netzes mit vielen grösseren Knoten dar 
(Fig. 5, Taf. VI). 

Einzelne von diesen Fäden bestehen aus zwei parallelen Reihen 
von Körnchen, und man kann in einigen Kernen sehen, wie manche 
Kömchen zwischen zwei grösseren Nucleolen schon zusammenge- 
flossen sind und die ersten gröberen noch eine Körnung zeigen- 
den Fäden der nachfolgenden Mitosen bilden (Fig. 6, Taf. VI). In 
noch anderen Kernen ist der Process der Kömchenfadenbildung 
etwas weiter gegangen, und an einer Reihe von Kernen kann man 
den ganzen Bildungsvorgang der ersten Kerntheilungsfiguren der 
Knäuelform (Spirem) beobachten M (Fig. 6, 7, 8, Taf. VI). — In 
einigen Kernen mit zwei Nucleolen sieht man zwei parallel verlau- 
fende Reihen von feinsten Chromatinkörnchen, welche die beiden 
Nucleolen verbinden ; diese letzteren erscheinen als Endpunkte eines 
mit Körnchen versetzten Stranges, dessen Breite dem Durchmesser 
der Nucleolen selbst entspricht. Die abwechselnde Fixirung der ober- 
flächlichen sowie der tieferen Schichten solcher Kerne erweist die 



1) Eine solche BUdang des Knäaels ist nicht typisch und kommt nar in den 
ersten Tagen bei der Batte vor, abhflngig von der enormen Menge des Chromatiiis 
und von der Intensität, mit welcher hier die Theilung sich einsteUt 
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Existenz eines achromatischen Stranges, auf dessen Ende die Na^ 
cleolen sitzen *) (Fig. 4, 9, Taf. VI). 

In den Kernen, welche nur einen Nucleolas besitzen und keine 
grösseren Ghromatinkörperchen (also am meisten bei der Katze) ent- 
halten , findet eine wahrnehmbare radi&re Anordnung der in Fäden 
sich gruppirenden gleichmässigen feinsten Kömchen, nur neben dem 
Nucleolus statt ; in den übrigen Theilen des Kernes sammeln sich die 
Kömchen in zahlreiche geknickte Fäden von gleichmässiger Dicke 
(Fig. 11, 12, 13, 14, 15, Taf. VI). Bei den Katzen stellt eine solche 
regelmässige dichte Knäuelform den gewöhnlichen Befund 
dar, bei den Ratten aber findet sich eine solche Knäuelform nur 
selten (Fig. 13, Taf. VI), viel öfter kommt die oben beschriebene aty- 
pische fadenartige Anordnung der Chromatinkörnchen in der Um- 
gebung der grösseren Nucleolen und dementsprechend eine unre- 
gelmässige Knäuelform zur Beobachtung. 

Was die Bildung einer dichten Knäuelform bei der 
Katze betrifft, so ist hervorzuheben, dass der Nucleolus als solcher 
noch sehr lange bestehen bleibt und erst allmählich verschwindet, 
indem er auseinandergewickelt und zur Bildung neuer Fäden ver- 
braucht wird (Fig. 14, Taf. VI). Die fadenartige Anordnung der Chro- 
matinkörnchen, sowie die dichte Knäuelform ist nur mit Hülfe 
der stärksten Oelimmersionssysteme zu erkennen (vergl. Fig. 12 a, 
Taf. VI mit Fig. 12 b, von denen die letztere mit Hülfe der Hart- 
nack'schen Linse IX, die erstere mit Hülfe der Seibert'schen Oel- 
immersionslinse ^ und des Abbe'schen C!ondensor gezeichnet ist), 
indem bei ungenügenden Linsen (Fig. 12 b) die Fäden zusammen- 
geflossen erscheinen. 

So lange an den dichten Knäuelformen noch die glatten Ränder 
des Kernes erhalten sind, kann man bei Anwendung mittlerer Blen- 
den, zwischen der Peripherie des Kernes und dem angrenzenden 
Protoplasma eine Höhlung oder einen Zwischenraum bemerken und 
man erhält den Eindmck, als ob im Innern des Zellkörpers ein 
Hohlraum vorhanden sei, in welchem der Kern sich befindet') 



1) In einigen ruhenden Kernen, wo swei grosse Nucleolen vorhanden sind, bemerkt 
man nicht ohne Mühe mit starken Oeümmersionssystemen auch einen achromatischen 
dicken Strang , welcher die beiden Nndeolen verbindet. In kinetischen Kernen wird 
der Strang viel dentlicher, weil auf seinen parallelen Rftndem sich feinste Chroma- 
tinkörnchen sammeln. 

2) Vergleiche fiber die Höhlang nm den Kern bei niederen Thieren und Urodelen 
F. Lktdio'8 Werk, Zelle und Gewebe, Bonn 1885. pag. Sl und 81. 



298 

(Fig. 10, 11, 12 (a) 18, 14, 15, Taf. VI). Während der Stadien 
der dichten Knäuelform mischt sich also das Protoplasma des Zell- 
körpers noch nicht mit der Substanz des Kernes, beide bdialten 
ihre glattrandigen Grenzen. Im Körper der Zelle selbst sind zu 
dieser Zeit noch keine wahrnehmbaren Veränderung^ vorband^ 
das Protoplasma ist überall gleichmässig fein granulirt 

Hat sich eine lockere Knäuelform gebildet, so sieht man 
die Kemmembran nicht mehr; sie ist verschwunden, ebenso auch 
die scharfe Grenze des Zellgerüstes gegen die HOhle im Proto- 
plasma. Der Knäuel ist von einer hellen Zone umgeben, welche 
ohne scharfe Grenzen in das Protoplasma des ZellkOrpers übergeht 
Von dieser Zeit an befindet sich die Substanz des Kernes in einer 
gewissen Vermischung mit der Substanz der Zelle; man bemerkt, 
bei Anwendung von Blenden, zwischen den Fäden und hauptsächlich 
in der sie umringenden protoplasmatischen Zone des Zellleibes viele 
dunklere ungefärbte Kömchen (Fig. 16, 17, Taf. VI und Fig. 18, 19. 
Taf. VII). Gleichzeitig ist die ganze Zelle heller als jene Zellen, 
welche einen ruhenden Kern besitzen (vergl. Fig. 50, Taf. VIII). 

In manchen von den lockeren Knäuelformen sieht man den 
Anfang einer radiären Anordnung der gewundenen Fäden um ein 
Centrum, also den Beginn der Bildung der Stemform oder des Aster 
(Fig. 20, 21, Taf. VU). Die Sternform in ihren verechiedenen 
Gestalten (Fig. 22—29) ist eine von den häufigsten Kemtheilungs- 
figuren, doch kommen schöne Stemformen mit langen gewundenen 
Fäden selten zur Beobachtung. Sind sie gut ausgebildet (Fig. 25 
von einer Ratte drei Tage nach der Verletzung) , so ist eine 
Körnung der Fäden erkennbar, d. h. es zeigen sich jene Chro- 
matinkügelchen, welche Balbiani und Pfitzner beschrieben haben. 
In der Zellsubstanz zeigt sich in der Zeit der Stemform eine Ver- 
dunkelung in der Umgebung der hellen Zone, welche durch eine 
grössere Dichtigkeit des Zellprotoplasma, in welchem zugleich eine 
etwas strahlige Anordnung bemerkbar ist (Fig. 22—26, Taf. VII), 
verursacht wird. 

Die Stemformen zeigen sich am häufigsten in der Aequatorial- 
ansicht (Fig. 23, 24, 30, Taf. VII), seltner in der Polaransicht; nur 
selten findet man dieKranzform (Fig. 26, 27, 28, 29, Taf. VII). 
Die achromatische Spindelfigur, sowie die Polstrahlung („karyoly- 
tische Figur'' von Auerbach) sind nur mit Mühe erkennbar. 

Viel deutlicher zeigt sich die achromatische Figur (Kemspin- 
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del) in der folgenden Phase — in der Aequatorialplatte, 
doch sieht man letztere selten klar ausgeprägt (Fig. 31, Taf. VII). 
Die Längsspaltnng der chromatischen Schleifen muss während der 
Phase der Stemform stattfinden, wie man es aus den schon sehr 
feinen Schleifen in der Aequatorialplatte schliessen darf. 

Einen sehr häufigen Befund stellt die Phase der Sternform 
und Knäuelform der Tochterkerne (Diaster und Di- 
spirem) dar. An einem und demselben Präparate von dem 3. Tage 
nach der Operation ist es leicht, alle Uebergangsstadien yon 
den Tonnenformen bis zu den Knäuelformen der Tochterkeme zu 
beobachten (Fig. 32—37, Taf. VII; Fig. 38—46, Taf. VUI). Auch 
die achromatischen Figuren, sowie die radiäre Anordnung des Zell- 
protoplasma in der Umgebung der Tochterkeme sind an vielen 
dieser Mitosen leicht erkennbar. Von grossem Interesse ist der 
Uebergang der Knäuelform der Tochterkeme in die mhenden Kerne, 
und zwar in Hinsicht auf das Verbalten der Zellsubstanz zu der 
Kemsubstanz. In den Zellen mit lockeren Tochterknäueln 
(Fig. 45, Taf. VIII) zeigt das Protoplasma des Zellkörpers in der 
Umgebung der Knäuel noch keinen scharfen Band. Erst mit der 
Bildung der dichten Tochterknäuel (Fig. 46, Taf. VIII) 
treten am Zellgerüst scharfe Bänder auf, und dementsprechend hat 
sich der Zwischenraum zwischen der KemhüUe und dem Zellproto- 
plasma verschmälert. Auf Fig. 46 sieht man schon die Bildung 
der Nucleolen ; auf Fig. 47 hat sich die ovale Form der Tochter- 
keme in eine mnde umgewandelt, die feinen Fäden sind ver- 
schwunden, und man bemerkt nur den Best der früheren Fäden, 
als Beihen von parallel liegenden feinsten Chromatinkörnchen, welche 
um den Nudeolus mehr oder minder radiär angeordnet sind. Die 
Bückkehr der Tochterknäuel zu den ruhenden Kernen geschieht 
auf dieselbe Weise, aber in umgekehrter Beihenfolge der Phasen, 
wie die Bildung des Mutterknäuels aus dem ruhenden Mutter- 
korn. Es ist nur ein Unterschied zu notiren, nämlich die ellip- 
soide Form der Tochterknäuel, welche wegen ihres con- 
stanten Vorkommens als eigenthümliche Erscheinung für die Tochter- 
keme betrachtet werden kann. Eine solche ellipsoide Form, deren 
Fäden vorzugsweise senkrecht zu dem Längsdurchmesser des Ker- 
nes verlaufen, kommt beinahe niemals bei Mutterknäueln vor. Die 
Umwandlung des Ellipsoids in einen Kreis vemrsacht eine Annähe- 
mng der neugebildeten Keme zuweilen bis zu vollkommener Beruh- 
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rung (Fig. 47, Taf. VIII) und Zusammenfliessen derselben (vergl. 
Fig. 85, 86, Taf. XIV). 

So viel über die Eemtheilong. Was die Zelltheilung der 
Leberz eilen betrifft, so kann man als Begd aafetellen, dass 
die Mehrzahl der Mitosen der Kerne nicht von einer Theilung des 
Zellleibes begleitet wird; nur in sehr wenigen Exemplaren findet 
man eine Einschnürung im Zellkörper selbst und es liegt offenbar 
darin auch die Ursache, dass die Leberzellen so oft zwei Kerne 
besitzen. 

Die Theilung der Zelle wird dadurch eingeleitet, dass zur 
Zeit der Knäuelform (Fig. 44, 48, 49, Taf. YIU) der Tochterkeme, 
zuweilen auch schon in der Zeit, in der die Tochterkeme vollkommen 
getrennte Sterne bilden (Fig. 43, Taf. VIII), am Aequator sich eine 
Einbuchtung des Protoplasma bildet. Diejenigen Zellen, in welchen 
während der Knäuelphase noch keine Einbuchtung stattgefunden 
hat, bleiben ungetheilt und enthalten dementsprechend späterhin 
zwei Kerne. Bei den Leberzellen findet eine vollkommene Bestäti- 
gung der FLEHMiNQ'schen ^) Beobachtung statt, dass „die Theilung 
der Zelle noch in den Bereich der Karyokinese fällt^^ In den 2^en 
mit schon abgerundeten Tochterkemen konnte ich niemals eine Ein- 
buchtung finden. 

Die Einbuchtung im Zellkörper erfolgt nicht immer symme- 
trisch, man findet auch Zellen, in welchen nur an einer Seite 
sich eine Einbuchtung zeigt, während die andere noch ganz glatt 
ist In solchen Fällen erfolgt die Einbuchtung immer von der 
Seite der Capillaren her. Es wird dadurch wahrscheinlich, dass 
ausser den Impulsen zum Theilungsprocess, welche der Zelle selbst 
innewohnen, auf die Zelltheilung auch gewisse mechanische Bedin- 
gungen, wie Druckverhältnisse zu den benachbarten Theilen, einen 
Einfluss haben. Fig. 49 , Taf. VIII erklärt am deutlichsten das 
Gesagte. Die Abbildung stammt von einem Präparat aus der Leber 
einer Katze vom dritten Tage nach der Exstirpation eines keilför- 
migen Stückchens, und die abgebildete Stelle liegt in der Nach- 
barschaft der Wunde. Die Capillaren sind stark mit Blut ge- 
füllt, das Endothel ist in Wucherung begrififen und am Rande 
einer Tochterknäuel enthaltenden Leberzelle findet sich eine Einbuch- 
tung, in welche sich eine mit Blutkörperchen gefüllte Ausstülpung 



1) ZellsnbsUns etc. pag. 248. 
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des Gapillarrohres einlagert. Theilt sich eine Zelle durch Einschnü* 
rung in zwei Zellen (Fig. 48, Taf. YIII), so werden dadurch auch 
die angrenzenden Leberzellen in ihrer Form verändert und es kann 
ihr Protoplasma in die durch Einschnürung entstehende Lücke ein- 
treten (Fig. 48). Soviel ich gesehen habe, lagert sich dabei der 
Nudeolus (Fig. 48) nach deijenigen Seite, auf welcher sich die Proto- 
plasmamasse vermehrt. 

Die neugebildeten Tochterkeme und Tochterzellen sind gewöhn- 
lich gleich gross, doch kommt es in seltenen Fällen vor, dass sie 
ungleich ausfallen. Möglicherweise ist diese Asymmetrie in der 
Theilung auf äussere Einflüsse zurückzuführen, wie z. B. auf er- 
höhten Blutdruck in den Gapillaren, oder auf Gef&ssneubildung 
in der Nachbarschaft 

Die Theilung des Kernes der Leberzellen in drei 
Tochterkerne findet selten statt. Fig. 51, Tat YIII zeigt eine 
Mutterstemform mit drei Richtungen der Chromatinschleifen, welche 
noch nicht der Länge nach gespalten sind; auf Fig. 52 sind die 
Schleifen bereits gespalten. Einige Male gelang es mir Tr last er 
(Fig. 53, Taf. YIII) mit achromatischen Spindelfiguren zu sehen. 
Die Seltenheit der Theilung des Kernes in drei Tochterkeme stimmt 
vollkommen damit überein, dass die Leberzellen in normalem Zu- 
stande nur selten drei Kerne enthalten. Es scheint, dass in sol- 
chen Fällen die Theilung sich nur auf Kemtheilung beschränkt, 
und dass es gar nicht zu einer Zdltheilung kommt 

Alles, was bis jetzt über die Kern- und Zdltheilung der 
Leberzdlen berichtet wurde, entspricht den ersten vier Tagen nach 
der Yerletzung. Geringfügige Verletzungen, wie Stiche und ober- 
flächliche Einschnitte verursachen nur eine beschränkte Wucherung 
der Leberzellenkeme und der Leberzellen, die sich auf die ersten 3 — 4 
Tage beschränkt, so dass nach dem fünften Tage man schon keine 
Mitosen mehr findet. Nach schweren Beschädigungen der Leber, 
z. B. nach Ezstirpation von Stückchen des Lebergewebes dauert 
der regenerative Yorgang in den Leberzellen viel länger, bis zum 
15. — 18.— 22. Tage und betrifft nicht nur die nächste Nachbarschaft 
der Yerletzung, sondern erstreckt sich auf entferntere Theile. Die 
meisten der in diesen späteren Stadien vorkommenden Mitosen 
sind viel kleiner und enthalten viel feinere Chromatinschleifen als 
diejenigen der ersten Tage. Bei der Ratte, bd wdcher in den 
ersten Tagen nach der Yerletzung die Bildung der Knäuelform so 
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anregelmässig ist (vergl. pag. 296), kommen in den späteren Sta- 
dien nur typische Knäuelbildungen vor; Foi:inen, wie sie in Fig. 5— 8, 
Taf. VI abgebildet sind, sind alsdann nicht mehr zu finden. An 
jenen Stellen der Leber, wo in den ersten Tagen eine regenerative 
Wucherung stattgefunden hat und wo die massenhaft neugebildeten 
Leberzellen die Blutcapillaren verengert haben, sind die Kerne der 
nunmehr ruhenden Leberzellen klein und enthalten nur geringe 
Mengen von Chromatinsubstanz ; die Kemtheilungsfiguren sind er- 
heblich kleiner als früher. Fig. 54—58, Taf. IX zeigt einige Mitosen 
aus der Leber einer Ratte, 7 und 15 Tage nach der Exstirpation 
eines 2| Gramm schweren Stückchens des Lebergewebes. Die Längs- 
spaltung der Chromatinschleifen in chromatinarmen Mitosen kommt 
immer früher vor als in den chromatinreichen Figuren, so dass 
man zuweilen schon lockere Knäuelfasem mit gespaltenen Schleifen 
findet, was in den ersten Tagen niemals der Fall ist 

Die genauere Untersuchung von verschiedenen Stellen der wei* 
teren Umgebung der Verletzung zeigt, dass in den späteren Stadien 
grosse und chromatinreiche Kemtheilungsfiguren nur selten und 
nur in solchen Leberläppchen vorkommen, in denen die Gapillaren 
noch weit sind, d. h. wo in den früheren Tagen keine energische 
Wucherung stattgefunden hatte. Da in den ersten Tagen nach 
der Verletzung die Kemtheilungsfiguren gross und chromatinreich, 
die Gef&sse zugleich durch Blut stark ausgedehnt, späterhin da- 
gegen die Kernfiguren chromatinarm und klein, die Gefässe enge 
und blutarm sind, so könnte man geneigt sein, den Eintritt der 
Karyomitose allein von der Hyperämie, d. h. von einer stärkeren 
Ernährung abhängig zu machen. Dem gegenüber ist indessen zu 
bemerken, dass der hyperämische Zustand nach dem Tode noch 
kein Beweis einer stärkeren Blutcirculation und einer gesteigerten 
Ernährung vor Beginn der Kerntheilung ist, und dass der Thei- 
lungsprocess auch noch anhält in einer Zeit, in der das Gewebe 
zufolge der durch die Wucherung bedingten Baumbeengung anä- 
misch geworden ist Wenn aus dem Befunde auch hervorzugehen 
scheint, dass bei reichlicher Blutzufuhr die Kemtheilungsfiguren 
grösser und an Gbromatin reicher werden, so möchte ich daraus doch 
nicht den Schluss ziehen, dass der Anstoss zur Kerntheilung allein 
von der Hyperämie ausgehe. Der Beiz, welcher die Zellen zur 
Wucherung bringt, dürfte wohl eher in einer qualitativen als in 
einer quantitativen Veränderung der der Zelle zufliessenden und sie 
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amgebendeii Nährflttssigkeit zu suchen sein, und die Steigerung 
der Ernährungszufuhr wirkt nur begünstigend und 
modificirend auf den Theilungsvorgang. 

Ein Beweis, dass nicht die Hyperämie und die Zunahme der 
Chromatinsubstanz allein das primum movens der Kemwucherung 
sind, scheint darin gegeben zu sein, dass man in seltenen Fällen 
am 4. bis 6. Tage nach der Verletzung noch keine Mitosen findet, 
obschon die Blutcapillaren stark gefüllt und die Kerne enorm 
gross und chromatinreich sind. Zwei Ratten, bei welchen ich eine 
solche Ausnahme von dem allgemeinen Vorkommen gefunden habe, 
waren jung (6 und 8 Monate), gesund und gut gefüttert Die meisten 
Kerne der Leberzellen waren am 4. und 6. Tage nach der Ver- 
letzung (tiefer Schnitt und Exstirpation eines Leberstückchens) sehr 
gross, vollkommen mit grösseren und kleineren Chromatinkörnchen 
gefüllt und stellten ein typisches Bild der Vorbereitungs-Pe- 
riode wie es normaler Weise 10—15 Stunden nach der Verletzung zu 
finden ist, dar. Mit den besten Oelimmersionssystemen konnte man 
aber in keinem von diesen enormen Kernen eine Gruppirung der 
feinsten Chromatinkörnchen in Reihen konstatiren; die Körnchen 
füllten einfach den Kern ohne Neigung zu einer Organisation in 
seinem Stroma. Das Fehlen von Mitosen in diesen späten Stadien 
Ifisst sich nur auf zweierlei Weise erklären: entweder hatte der 
ganze Process der Organisation der Chromatinkörnchen aus irgendwel- 
cher Ursache sich verspätet, oder es konnte aus irgend einem Grunde 
eine solche Organisation überhaupt nicht stattfinden. Jedenfalls 
aber drängt ein Zusammenhalten dieser Ausnahmen mit den normal 
vorkommenden morphologischen Erscheinungen im Anfange der Kem- 
theilung zu der Annahme, dass der Kern, in welchem eine Zunahme 
der Chromatinsubstanz stattfindet, noch gewisse Bedingungen erfüllt 
haben muss, um dieses Nährmaterial zu Wucherungszwecken zu 
verwenden, d. h. um aus demselben eine organisirte Substanz zu 
bilden; femer, dass die ersten morphologischen Zei- 
chen einer solchen Organisation in einer Gruppi- 
rung der Chromatinkörnchen zu langeui theils radiär 
von den Nucleolen ausstrahlenden, theils frei im Kern vertheilten 
Reihen oder Fäden gegeben sind. 

Der weiteren Anordnung der chromatischen Substanz im Mutter- 
kerne sowie in den Tochterkernen nach kann man folgende typi- 
sche Uebergangsformen oder Stadien unterscheiden; 
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Mutterkem : Toohterkeme : 

I.Dichte engfädigeKnäuel- T.Engfftdige Knäuelform 

form, mit scharfen Gontoren der Tochterkerne mit 

des Kernes und des ihn um- scharfen Gonturen der Kerne 

7 gebenden Zellprotoplasma. und des Zellprotoplasma und 

mit ersten Anlagen der grösse- 
ren Nucleolen. (Eilipsoide Ge- 
2t stalt der Kerne.) 

2.Dickfädige, lockere 6. Dickfädige, lockere 
Knäuelform, mit ver- Knäuelform der Toch- 
schwundenen Gonturen des Ker- terkerne , mit den Gon- 
nes sowie des ihn umgebenden turen der Kerne aber ohne 
J Zellprotoplasma. scharfe Grenzen des Zellproto- 

plasma. (Ellipsoide Gestalt der 
l^ Kerne.) 

S.Sternform, in verschiedenen 5.Tonnenform und Stern- 
Gestalten, form der Tochterkerne. 

4. Metakinesis. 

Wenn man zu diesen 7 Phasen noch das Stadium der oben er- 
wähnten anfänglichen fadenartigen Gruppirung der fein- 
sten Ghromatinkörnchen im Mutterkerne, sowie ein ähn- 
liches Stadium der Zerlegung der feinen Schleifen der 
engen Tochterknäuelform in kleinste Ghromatinkörn- 
chen hinzufügen will, so bekommen wir im Ganzen 9 Deber- 
gangsformen in der kinetischen Metamorphose des Ghromatins zwi- 
schen dem Ruhezustande des Mutterkemes und der Tochterkeme. 
Alle diese 9 Stadien, mit Ausnahme der ersten und der letz- 
ten^), entsprechen im Allgemeinen den Beobachtungen von Stras- 

BUSGER, FLEMM1N0, PeBBMESGHKO, ArNOLD , PfITZNER, ReTZTOS, 

Rabl und Anderen über die Reihenfolge und über die Bildung der 
karyomitotischen Kerntheilungsfiguren , was als neuer Beweis der 



1) Nach den neaerdings pablicirteo intsreaSAnten Untersachangan tod Law- 
D0W8KT (Wratsch. 1886. No. 50, 51 Rassisch) über die nahe Verwandtschaft der 
Chromatinkörncheu mit den Dotterkornchen nnd Über einige Einzelheiten der Karyo- 
mitosis f muss man ähnliche Zustände der netzartigen Gruppimng der Chromatink5m- 
chen als erstes mitotisches Stadium in den Kernen der Kaltblftter (Froschiarve und 
Azolote) betrachten. 
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AehDlichkeit der Haupterscheinungen im Theilungsprocesse der Zellen 
verschiedener thierischer Gewebe dienen kann. Das Erscheinen von 
neuen kleinsten Ghromatinkörperchen im Kernsaft und die Grup- 
pirung der letzteren in parallele Reihen oder in feinste Kernfäden 
zwischen den alten Chromatinkörnchen zeigt die Art und Weise 
der Bereicherung des Kernes mit Chromatinsubstauz, sowie die erste 
erkennbare Umwandlung des Kernes aus dem Ruhezustand in den 
kinetischen Zustand. 

Betreffs der Theilung der Leberkerne und Leberzellen bleibt 
noch anzufügen, dass bei den Thieren, welche 24 — 36 Stunden vor 
der Operation gehungert haben, die Mitosen 1—2 Tage später 
eintreten, als bei den nicht hungernden Thieren und dass bei den 
alten Individuen (Ratten von li— 2, Katzen von 3 — 4 Jahren) die 
Theilungsfähigkeit der Leberzellenkerne sehr vermindert ist oder 
auch ganz fehlt 

Äehnliches bemerkt man in den Fällen, wo sich in der Nach- 
barschaft der Wunde ein ansehnlicher necrobiotischer Herd des 
Leberparenchyms mit massenhafter Anhäufung von Leukocyten in 
verschiedenen Zerfallszuständen bildet. Die Kemtheilungsfiguren sind 
in solchen Lebern selten, namentlich in der Nähe der necrobioti- 
sehen Herde, und finden sich nur in den von der Wunde entfernten 
Läppchen etwas häufiger. 

Von sehr bedeutendem Einflüsse auf die Intensität der Wuche- 
rungsprocesse der Leberzellen sind auch grosse Blutverluste wäh- 
rend der Operation, sowie einige Stunden nach oder vor derselben. 
Wenn bei der Ex>stirpation von Leberstückchen tiefe Einschnitte 
gemacht wurden, welche Verletzung von grossen Gefassen mit nach- 
folgenden starken Blutungen bedingten, oder wenn vor der Operation 
an der Leber ein Aderlass gemacht wurde, so konnte man am 3., 
4., 5. Tage noch keine einzige Theilungsfigur in den Leberzellen 
finden. Wenn dagegen eine entsprechend starke Verletzung der 
Leber mit ganz geringer Blutung oder sogar ohne Blutung statt- 
gefunden hatte (z. B. Zerquetschung eines Theiles der Leberober- 
fläche mit einer Pincette oder mit den Fingern), so war die An- 
zahl der sich theilenden Leberzellenkerne ungeheuer gross. 

Bei einer Balte, welcher eine Operation an der rechten Niere 
vom Bücken aus gemacht wurde, hatte ich zufällig mit der Sonde die 
Oberfläche eines Leberlappens yerletzt; als sie nach 3 Tagen getödtet 
wurde, zeigte die entsprechende Oberfläche der Leber ein kaum er- 
kennbares Zeichen einer kleinen Zerquetschung der Lebersubstanz. Die 

20 
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microfioopisohe üntenaohung der Leber aas der Nachbarschait diäter 
Stelle zeigte eine enorme Wnohemng der Lebenellenkeme nnd der 
Lebersellen, and eine anerwartet grosee Anzahl von Mitosen ; in einigen 
Läppchen, besonders in der nächsten Umgebung des intralobolären Blut- 
eztravasates konnte man 4 — 5 nebeneinander liegende Kemtbeilongs- 
Agaren von yerschiedenen Stadien finden and einige Läppchen ent- 
hielten Ornppen von 20 — 35 Kernen in allen Stadien der Theilang. 
Die rahenden Kerne waren sehr gross und chromatinreich. Wie es 
scheint , hatte die Yerletzang ohne Zerreissang der Capsala GUssoni ^) 
stattgefunden and es war nar eine parenchymatöse intralobnläre Blu- 
tang Torhanden, so dass in einigen Läppchen das microscopisohe Bild 
an einen oavemösen Tnmor erinnerte. 



Schliesslich möchte ich noch einige Worte über den Einfliiss 
der Antiseptik auf die Theilung der Leberzellen sagen. In den 
Fällen, in denen die ganze Operation absichtlich ohne aseptische 
Cautelen ausgef&hrt wurde, und die Thiere im Zustande des Gol- 
lapses 3ä, 62, 80 und 96 Stunden nach der Operation getödtet 
wurden, waren am Orte der Leberwunde Eiterherde mit mehr oder 
minder ausgebreiteter eitriger Peritonitis yorhauden und man 
konnte in der Umgebung der Wunde und auch in entfernten Le- 
berläppchen keine TheUungsfiguren finden. Viele von den Ker- 
nen in der Umgebung der Wunde zeigten sich sehr vei^össert und 
chromatinreich, zur Organisation des Chromatins zum Zwecke 
der Regeneration war es aber nicht gekommen. Manche Läppchen 
in der Nachbarschaft der Verletzung zeigten eine stark ausgeprägte 
eitrige Lifiltration und verschiedene Stadien der Atrophie und da 
Necrobiose der Leberzellen. 

Ueherblicke ich das bisher Mitgetheilte , so komme ich zu dem 
Schluss, dass zu demZustandekommen einer Wucherung 
der Leberzellen sowohl günstige Ernährungsverh&lt- 
nisse als auch noch andere nicht näher zu bezeichnende 
Bedingungen gegeben sein mtkssen, und dass auch 
nichts der Wucherung hindernd im Wege stehen. darL 
Eine gute Ernährung ist unerlässlich, genflgt aber 
für sich allein nicht und es kann die Theilung selbst 
dann noch ausbleiben, wenn der Kern seine Ghroma- 
tinmasse stark vermehrt hat. Die Ursache der Auf- 



1) Vergl. über die Leberverletiangen ohne Zerreissang d. Cap. Glisson! bei 
Tbruixo«, Op. dt 
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nähme des assimilirten Material es in die Organisation 
des Kernes behufs Einleitung der Theilungsvorgänge 
entzieht sich der Erkenntniss. Vielleicht ist es ein 
chemisches Agens, welches in diesem Sinne zu wirken 
vermag; Anatomisch gibt sich der Beginn derselben 
in einer Oruppirung der vermehrten Chromatinkör- 
ner zu Reihen und Fäden zu erkennen. In ihrem 
weiteren Fortschreiten ist sie charakterisirt durch 
typische Umformungen der Chromatinfäden. Bleibt 
trotz einer Vermehrung des Chromatins eine Karyo- 
roitose aus, so muss man annehmen, dass zwar gün- 
stige Ernährungsbedingmigen gegeben waren, dass 
aber das Agens, welches den Anstoss zur Karyomi- 
tose zu geben vermag, nicht gebildet oder nach seiner 
Entstehung sofort wieder zerstört oder an seiner 
Wirkung verhindert wurde. 

3) Folgen der Wnohemng der Iieberaelleii. 

Die durch die Verletzung angeregte Wucherung der Leber- 
zellen bringt schon in den ersten Tagen Veränderungen in der 
Anordnung der Leberzellen, sowie in der Structur des Lefoerläpp- 
chens hervor. — Je grösser und schwerer (bis zu einem gewissen 
Grade) die Verletzung ist, je intensiver und länger der Wuche- 
rungsprocess und die Regeneration der Parenchymzellen dauert, 
desto deutlicher werden die Veränderungen des Baues der Läppche». 

Die aufmerksame Untersuchung des Lebergewebes in der Nach- 
barschaft der Wunde zeigt, dass noch vor dem Auftreten der ersten 
Kemtheilungsfiguren , also während der ersten 24 Stunden nach 
der Operation, manche von den Leberzellen grösser und heller 
werden und eine mehr kugelige oder ovale Form annehmen. Es 
sind dies dieselben Zellen, in denen der Chromatingehalt der Kerne 
zunimmt und in denen auch die ersten Karyomitosen auftreten. 
Sie sind danach als hypertrophische Zellen anzusehen, welchen 
zugleich die Fähigkeit zukommt, sich weiterhin zu theilen ^). 

1] I>ie hypertrophischan Lebersellen dürfen nicht mit hydropisch entarteten 
Zellen , wie sie in der nichsten Umgebung der Wunde vorkommen , verwechselt 
werden. Eine Unterscheidung beider ist leicht möglich, indem bei letzteren die 
Kerne klein und geschrumpft sind , bei ersteren dagegen gross und chromatinreich. 
loh werde im nftehsten Capitel darauf surflekkommen. 

20» 
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Die Zahl dieser Zellen nimmt im Laufe der nächsten Tage 
bedeutend zu und wenn auch niemals alle Zellen eines Läppchens 
sich in dieser Weise verändern, so ist ihre Menge dodi gross 
genug, um eine erhebliche Massenzunahme innerhalb der einzelnen 
Leberläppchen zu bedingen. Unter Umständien können dadurch 
einzelne Läppchen vergrössert werden und an der Oberfläche der 
Leber kleine Erhabenheiten bilden, so dass eine gewisse Aehnlich- 
keit mit der Oberfläche einer cirrhotischen Leber entsteht. Meist 
wird indessen hinlänglich Raum durch Volumsveränderung an anderen 
Bestandtheilen der Acini geschaffen. 

In erster Linie nimmt dabei die Weite des intraacinösen Ca- 
pillarsystemes ab, so dass man am vierten bis fünften Tage nach 
der Operation in den die Wunde umgebenden Läppchen fast gar 
keine Gapillarlumina mehr sieht und nur noch mit Mühe Spalten 
zwischen den Leberzellenbalken nachweisen kann. Zufolge der Ver- 
drängung im Gebiete der sich vergrössernden und vermehrenden 
Leberzellen sammelt sich das Blut namentlich in den Venulae intra- 
lobulares und in dem Endzweige der Vena portarum an. Gleich- 
zeitig stellt sich hier eine starke Emigration von Rundzellen ein, 
welche alsdann die Gefässe umlagern. 

An vielen Orten geht die typische Structur des Lebergewebes 
mehr und mehr verloren. Leberzellenbalken sind kaum mehr nach- 
weisbar, das ganze lÄppchen ist difformirt und besteht theils aus 
Gruppen dicht aneinander gelagerter Leberzellen, in denen nur 
äusserst enge Gapillaren nachweisbar sind, theils wieder aus lacunen- 
artig erweiterten Gefässen, zwischen denen die Leberzellen com- 
primirt sind. 

Nach grösseren Verletzungen sowie nach einer Reihe einander 
in bestimmten Zeiträumen nachfolgender Verwundungen der Leber 
gewinnen diese Veränderungen eine besonders grosse Ausdehnung. 
Mit der Entfernung von der verletzten Stelle nehmen sie allmäh- 
lich ab. Die unter der Serosa gelegenen Läppchen sind stets stär- 
ker verändert als die in der Tiefe sitzenden. 

Mit den beschriebenen Veränderungen an den Gapillaren geht 
stets auch eine Aenderung in der Zusammensetzung der Leber- 
zellenbalken vor sich, indem zwischen den wuchernden grösseren, 
hellen Leberzelieu immer mehr kleine, dunklere, abgeplat- 
tete Zellen (Fig. 67, Taf. XII) mit. scharfer Abgrenzung 
auftreten. Zu Beginn nur sehr spärlich vorhanden, werden sie vom 
vierten bis fünften Tage ab sehr reichlich und können am fünf- 
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zehnten bis zwanzigsten Tage in der Umgebung der Wunde die Zahl 
der grossen wuchernden Zellen übertreffen (Fig. 67). 

Die kleinen dunkelgekömten Zellen besitzen stets eine grosse 
Affinitat zu verschiedenen Farbstoffen, z. B. zu Safranin, Eosin, 
Gentianaviolett , Hämatoxylin und Vesuvin. Entfärbt man mit 
Safranin oder Gentianaviolett tingirte Schnitte vermittelst ange- 
säuerten Alcoholes bis zu dem Grade, dass das Protoplasma der 
grossen Leberzellen den Farbstoff ganz verloren hat, so sind die 
kleinen Leberzellen noch immer mehr oder minder intensiv gefärbt 
(Fig. 62-64, Taf. X, Fig. 67, Taf. XII, Fig. 74, Tat XIII). 

An vollkommen entfärbten Schnitten erscheint das Protoplasma 
der kleinen Zellen dicht, etwas gelblich gefärbt und hebt sich da- 
durch deutlich von den blassen anscheinend locker gebauten übrigen 
Zellen ab. Die gelbliche Färbung ist wohl einer Wirkung des 
zur Kernfixation benutzten FLEMMiNo'schen Säuregemisches zuzu- 
schreiben. Wenigstens treten diese Zellen an gefärbten Präparaten 
jeweilen nur an solchen Stellen scharf hervor, an denen das Säure- 
gemisch resp. die Osmiumsäure gut eingewirkt hat, so dass also erst 
die Behandlung mit Osmiumsäure und Ghromsäure ihnen eine grössere 
Affinität zu den verschiedenen Farbstoffen verleiht. Es gelingt in- 
dessen auch an Präparaten, die in MüLLER'scher Flüssigkeit und 
Alcohol gehärtet und mit Hämatoxylin gefärbt sind, die beiden 
Arten von Leberzellen nachzuweisen. 

Die dunklen Leberzellen sind stets kleiner als die hellen, zu- 
gleich sind sie scharf abgegrenzt, vieleckig oder abgeplattet und 
in die Länge gezogen. Nur wenn sie zu Gruppen vereinigt sind, 
ist ihre gegenseitige Abgrenzung schwer nachzuweisen. Die Kerne 
sind immer kleiner als in den anderen Leberzellen, zuweilen er- 
scheinen sie geschrumpft und abgeplattet (Fig. 67, Taf. XII). 

Die kleinen dunklen Zellen sind in den Läppchen entweder 
gleichmässig vertheilt (in den ersten zwei bis fünf Tagen) oder 
bilden mehr oder minder grosse Haufen, welche sich um Portal- 
ästchen, oder auch um die Centralvenen herumgruppiren und die- 
selben theils in concentrirten, theils in radiär verlaufenden Zügen 
umgeben und unter Umständen das ganze Läppchen durchziehen 
(Fig. 67, Taf. XII). Bei Betrachtung mit schwacher Vergrösserung 
hat man den Eindruck, als ob das Läppchen von rothgefärbten 
Bindegewebszügen durchzogen würde, zwischen denen die hellen 
Leberzellenbalken liegen. 

Vom siebenten bis zum zwanzigsten Tage liegen die dunkeln 
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und difformirten Leberzellen namentlich an der Peripherie der ActDi 
und bilden hier Gruppen, welche Gefässdurchschnitte einschliessen. 
Sie sind stets in den subserös gelegenen Leberläpp- 
chen am reichlichsten. Sind mehrfache Exatirpationen von 
Leberstückchen gemacht worden und ist nach der Operation längere 
Zeit, d. h. etwa zwei bis drei Monate verstrichen, so findet man 
nicht nur in der Nachbarschaft der Verletzung, sondern an der 
ganzen Oberfläche der Leber eine verschieden dicke Schicht, welche 
grösstentheils aus dunklen, kleinen, platten Leberzellen besteht und 
nur wenig grosse, helle, rundliche Leberzellen einschliesst. 

Es können ferner auch Zage dunkler Zellen ziemlich tief sich 
in das Leberparenchym erstrecken. Der in Fig. 67, Tai XII ab- 
gebildete Theil eines Leberläppchens stammt aus einem unverletzten 
Leberlappen einer Batte, welche vor zweiundzwanzig Tagen operirt 
worden war. 

Es erhebt sich nunmehr die Frage, welche Bedeutung den 
kleinen dunklen Zellen zukommt, und es wird dabei vor 
Allem zu entscheiden sein, ob dieselben nicht als Bildungen an- 
zusehen sind, welche erst unter der Einwirkung der Fixations- 
fiüssigkeit entstanden sind. Was zunächst die letztgenannte Frage 
betrifft, so glaube ich dieselbe verneinen zu können und bin der 
Meinung, dass das Chrom-Osmiumsäure-Gemisch nur insofern ein 
Kunstproduct liefert, als sie eine schon vorher bestehende Diffe- 
renz in dem Bau und der Beschaffenheit der Zellen zu einem 
schärferen Ausdruck bringt. Zur Begründung dieser Anschauung 
glaube ich Folgendes anführen zu können: 

1) Behandelt man Stücke aus einer normalen Leber in der- 
selben Weise, wie es oben angegeben wurde, so zeigen sich nur 
sehr spärliche dunkle, kleine Zellen und wie es scheint nur eine 
gewisse Zeit nach der Aufnahme von Nahrung. 

2) In operirten Lebern nimmt die Zahl der dunklen Zellen all- 
mählich zu und zwar parallel mit der Intensität und Extensität 
der Wucherung der grossen bellen Leberzellen. Ihre Menge steht 
stets in einem bestimmten Verhältniss zu der Grösse der Verletzung 
und zu der Zeit, welche nach derselben verstrichen ist; sie ist 
danach in der Umgebung umfangreicher Wunden grösser als in der 
Umgebung kleiner Verletzungen, und ist bei weit vorgeschrittener 
Wucherung grösser als zu Beginn derselben. 

3) Betrachtet man die Art und Weise, in welcher die dunklen 
platten und eckigen Zellen auftreten, etwas genauer, so erhält man 
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den Eindruck» dass es sith um nichts anderes handelt, als um 
Druckwirkungen, welche benachbarte Theile auf die betref- 
fenden Leberzellen ausüben. In den ersten Stadien sind es durch 
Blut stark ausgedehnte Gefässe» später wohl wesentlich die wu- 
chernden Leberzellen, welche die ihnen benachbarten Zellen com- 
primiren. Damit steht auch in Uebereinstimmung , dass man na- 
mentlich in späteren Stadien vielfache Uebergangsformen zwischen 
den beiden Leberzellenformen findet, wie sich das ja auch schon 
aus der Betrachtung der Fig. 67, Taf. XII ergibt. 

4) Femer stimmt damit auch Qberein, dass die hellen grossen 
Zellen neben den kleinen meistens zwei Kerne besitzen, sonach 
deutliche Zeichen voraufgegangener Wucherung bieten, während 
die kleinen fast immer einkernig sind. Bleibt die Wucherung der 
Leberzellen aus irgend einer Ursache aus, so findet man nicht 
mehr dunkle Leberzellen als im normalen Zustande. 

5) Aehnliche dunklere und plattgedrückte Leberzellen erhält 
man auch dann, wenn man aus einer normalen Leber ein Stück mit 
einem stumpfen Messer ausschneidet und dadurch das Lebergewebe 
in der Umgebung der Schnittstelle etwas quetscht, ein Befund, den 
ja auch schon HOttenbbbnner (vergl. pg. 273) erhoben hat. 

Wenn das Lebergewebe in regenerative Wucherung geräth, so 
gehen natürlich nicht sofort aUe Zellen eine Vergrösserung und 
eine Kemtheilung ein, sondern nur eine bestimmte Zahl, welche 
im Laufe der Zeit zunimmt. Erreicht die Masse der vergrösserten 
Leberzellen ein solches Volumen, dass die Entleerung der Capillaren 
nicht mehr hinlänglich Raum schafft, so werden die benachbarten 
in Buhe gebliebenen Zellen comprimirt und gewinnen dabei das 
beschriebene Aussehen. Coluggi (vergl. pg. 275) hat bei seinen 
Untersuchungen über Leberregeneration die kleinen durch Druck 
diflformirten Leberzellen ebenfalls gesehen und abgebildet und sie für 
Uebergangsformen von Leukocyten in Leberzellen erklärt, eine Deu- 
tung, mit der ich mich nicht einverstanden erklären kann. 

Es firagt sich nun weiter, ob die durch Druck difformir-* 
ten Zellen bleibend atrophisch geworden sind und mit der Zeit 
zu Grunde gehen oder ob sie noch lebenskräftig sind und unter 
Umständen ebenfalls in Wucherung gerathen können. Eine Ant- 
wort hierauf gibt die directe Beobachtung, indem sich zuweilen 
nach grossen Verletzungen, wenn die regenerative Wucherung 
der Leberzellen lange andauert, so dass schliesslich alle hellen 
Zellen zweikernig geworden sind, in der Umgebung der Narbe 
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Karyomitosen sich auch in den kleinen dunklen Zellen (Fig. 62 — 64, 
Taf. X) nachweisen lassen. Es kann also, wenn sich die Kerne der 
grossen hellen Zellen bereits getheilt haben , eine Kernvermebrung 
auch in den kleinen Zellen eintreten, vorausgesetzt, dass immer noch 
jene Bedingungen gegeben sind, welche die Zellen zu Karyomitose 
veranlassen. Auffallend ist, dass die dunklen Zellen sich dabei 
nicht aufhellen, sondern in demselben Zustande wie zuvor verharren. 

Wie sich aus dem Mitgetheilten ergibt, verhalten sich 
also die Leberzellen einem durch mechanische Ein- 
griffe hervorgerufenen Reiz gegenüber verschieden, 
indem die einen früher in Zustände der Hypertro- 
phie^) mit nachfolgender Kern-, unter Umständen 
auch Zelltheilung zu gerathen pflegen, während die 
anderen sich langeZeit vollkommen passiv verhalten 
und dabei von den grossen Leberzellen vielfach ver- 
schoben und verunstaltet werden. Die Letzteren ge- 
rathen meist gar nicht in Wucherung, können in- 
dessen, falls der Process lange andauert, schliess- 
lich ebenfalls eine Kerntheilung eingehen. 

Da die Leber auch unter normalen Verhältnissen einzelne 
kleine dunkle, den beschriebenen ähnliche Zellen mit dunkel sich 
färbendem Protoplasma .enthält, so ist es nicht unmöglich, dass 
diese Beschaffenheit nicht nur die Folge des Druckes von Seiten 
der Umgebung ist, dass vielmehr bei den Leberzellen schon nor- 
maler Weise verschiedene Zustände existiren, welche von den secre- 
torischen Functionen abhängig sind. Bestimmte Angaben über diesen 
Punkt bin ich zur Zeit nicht in der Lage zu machen, behalte mir 
aber vor in einer späteren Mittheilung darauf zurückzukommen *). 

4) Begenerationsyorgftnge am Gtof&ssendothel und an den Binde- 
gewebszellen. 

Ausser den Leberzellen selbst reagiren auch andere zellige 
Elemente des Lebergewebes auf die Verletzung mit einer regene- 

1) Die Aufhellung, welche die Leberzellen bei Eintritt von Kerntheilung seigen, 
ist eine gleichmässige und unterscheidet sich von jener, welche einzelne Leber- 
zellen nach der Mahlzeit zeigen, dadurch, dass zwischen den Maschen des netxartig 
gebauten Protoplasmas keine Vacuolen auftreten. 

2) Ich habe ähnlich sich f&rbende dunkle Drüsenzellen neuerdings im Pankreas 
der Katte und anderer Thiere gefunden und halte die Mehrzahl derselben für identisch 
mit den von mir als „keilförmige Membranzellen** (Arch. f. mikr. An. XZI 1882) 
beschriebenen ZeUen. 
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rativen Wucherung und zwar das Endothel der Gapillaren, 
die Bindegewebszellen, die Sternzellen und endlich 
das Gallengangs-Epithel. Die Regeneration aller dieser 
Elemente soll nach dem zeitlichen Eintritt der Wucherung be- 
sprochen werden und zwar mit besonderer Berücksichtigung der 
Wichtigkeit derselben für den Wiederersatz des verloren gegan- 
genen Leberparenchyms. 

Geringfügige Verletzungen (Stiche , oberflächliche Schnitte u. s. 
w.) führen nicht zu einer activen Betheiligung der Endothel- und 
Bindegewebszellen an der Wundheilung. Nach stärkeren Beschä- 
digungen, besonders nach Exstirpation von Leberstückchen wuchern 
sie dagegen stets. 

Im Allgemeinen ist die Wucherung auf die nächste Umgebung 
der Wunde beschränkt, doch kommen ab und zu auch Kemtheilungs- 
figuren in Endothelzellen vor, die entfernt von der Wunde liegen. 

Knäuel- und Sternformen treten in den Endothelzellen der 
intralobulären Gapillaren bei der Ratte und der Katze schon nach 
zwei Tagen auf (Fig. 49 c, Tat VIII und Fig. 59 a, Taf. IX) und 
es gehen denselben ähnliche Kemveränderungen vorauf, wie in den 
Leberzellen. Es stellt sich also zunächst eine Vergrösserung des 
Kernes und eine Zunahme des Chromatins ein. Das Zellproto- 
plasma ist gewöhnlich nicht zu sehen. Die Menge der Kernthei- 
lungsfiguren in den Endothelien ist in den ersten vier bis fünf 
Tagen niemals bedeutend, so dass man oft Mühe hat, welche zu 
finden. Erst vom fünften bis siebenten Tage an geht die Wuche- 
rung der Endothelzellen zwischen den degenerirenden und atro- 
phirenden Leberzellen des Wundbezirkes etwas lebhafter vor sich. 

Erheblich reichlicher als an den Endothelzellen der Gefässe 
sind die Proliferationserscheinungen an den Bindegewebszellen in 
der nächsten Umgebung der Wunde und zwar sowohl innerhalb der 
Leberläppchen als auch im Pfortadergebiete. 

Zwei bis drei Tage nach Exstirpation eines Leberstückchens 
liegen in der Umgebung des sich bildenden Blutergusses stets ziem- 
lich reichliche Bindegewebszellen, die in Theilung begriffen sind, und 
zwar namentlich in jenem Gebiete, wo die Leberzellen in Degenera- 
tion begriffen oder schon zu Grunde gegangen sind (Fig. 65 d und 
Fig. 66 d, Taf. XI). 

Um gute Bilder von Karyomitosen des Leberbindegewebes zu 
erhalten, empfiehlt es sich, aus der frischen Leber herausgeschnit- 
tene Stücke sofort mit dem Gefriermikrotom in Schnitte zu zerlegen 
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und die Schnitte sofort in eine l — ^ procenüge L5sQng Ton CSirom- 
säore oder Pikrinsäure zu bringen und in einem Reagirgläschen aus- 
zuschütteln. Von da kommen sie fünfzehn bis zwanzig Minuten in 
ein Uhrschälchen mit Flemming'scher Fixationsflüssigkeit und werden 
dann in der beschriebenen Weise mit Safranin gefärbt Durch das 
Schütteln fallen viele von den degenerirten Leberzellen aus, so dass 
die Untersuchung des Stützgewebes sehr erleichtert wird. 

Vom vierten bis fünften Tage an stellt sich in der Umgebung des 
Defectes eine lebhafte Proliferation der Bindegewebszellen des peri- 
portalen Gewebes ein, und gleichzeitig wird ' dasselbe von emigrirten 
Rundzellen durchsetzt 

Die wuchernden Bindegewebszellen bilden sehr bald grosszelliges 
Keimgewebe, welches gegen das in der Wunde gelegene Blut- 
coagulum vordringt, und sich später in Narbengewebe umwao- 
delt Ob auch ein Theil der emigrirten farblosen Blutkörperchen 
sich zu Fibroblasten entwickelt, und, wie das Zieoler beschrie- 
ben, an dem Aufbau des Gewebes Theil nimmt, ist nicht zu ent- 
scheiden. Da indessen die Zahl der Fibroblasten auffallend rasch 
zunimmt, während die Zahl der Karyomitosen zu keiner Zeit sehr 
gross ist, so halte ich es für nicht unwahrscheinlich. 

Im Zusammenhange mit der Wucherung der Bindegewebszel- 
len will ich die Wucherung der Sternzellen^) hier erwähnen, 
welche ich als eine besondere Form von Bindegewebszellen des 
Stützgewebes der Leber ansehe. Sie sind je nach der Dauer der 
Safraninfärbung bald blass, bald dunkel gefärbt, stets aber deut- 
lich zu sehen, so dass die in Anwendung gezogene Untersuchungs- 
methode besser erscheint als die von Kupffer benutzte Behand- 
lung mit Gioldlösungen. 

1) Litteratttr über die SternBellen der Leber : 

G. KuPFFEB, Ueber Sternsellen d. Leber, Arch. f. mikr. AoAt. Bd. XXL p. MS. 

P. RoTHK, Ueber die SteruseUen der Leber, In.-Dies. M&Dchen 18SS. 

£. AscHf Ueber die Ablagerung v. Fett and Pigment in d, Sternzelien d. Leber 
In.-Diss. Bonn 1884. 

Ausserdem findet man Angaben über einige pathologische Verhältnisse der Stem- 
selleu bei: 

H. Joseph, Ueb. d. Einfluss chemischer .... Reise auf d. Lebergewebe, In.>Diss. 
Berlin 1868. pag. 24. 

F. BoLL, Die Bindesubstanz d. Drüsen, Arch. f. mikr. Anat. Bd. V. p. 349. 

C. £. PoNFiCK, Studien über die Schicksale körniger Farbstoffe im Organismus, 
Virth. Arch. Bd. 48. 

O. Plattem, Zur fettigen Degeneration d. Leber, Virch. Arch. Bd. 74. p. S68. 

L. PoPOFT, Ueber die Folgen d. Unterbind, d. Ureteren Vireh. Arch. Bd. 8t. 
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Die Sternzellen steheD in engstem Contact mit den Gapillarge- 
fassen, umgreifen dieselben mit Fortsätzen und schicken solche 
auch zwischen die Leberzellen. Ihren Lieblingssitz bilden jene 
Stellen, wo zwei Leberzellenbalken zusammenstossen. 

In mehreren Fällen gelang es mir, Kemtheilungsfiguren (Fig. tK), 
Taf. IX) auch an den Sternzellen zu sehen und zwar nicht nur in 
der unmittelbaren Nachbarschaft der Wunde, sondern auch in ent- 
fernten Läppchen. In der Nähe der Verletzung bemerkt man sehr 
oft eine Ablagerung von Fett und Pigment in den Sternzellen , also 
ähnliche Zustände, wie sie Ponfigk, Platten, Popoff und Asch 
beschrieben haben. 



5) Begeneration der Qallengangsepiihelien imd ihre Umwand- 
lung in Leberzellen. 

Die Wucherung der Gefässendothelien sowie der Bindegewebs- 
zellen steht zur Regeneration des Lebergewebes nur insoweit in 
Beziehung, als durch dieselbe ein neues Stützgewebe für die Leber- 
zellen geliefert wird. Eine Umwandlung der Bindegewebselemente 
oder anderer Zellen nicht epithelialer Natur, wie z. B. von Leuko- 
cyten (Griffini) in Leberzellen findet nicht statt; derartige Dar- 
stellungen beruhen entweder auf mangelhaften Untersuchungsme- 
thoden oder auf Beobachtungsfehlern. An der Regeneration 
der Leberzellen betheiligen sich direkt ausschliess- 
lich die Epithelien der Oallengänge, welche auf die Ver- 
letzung des Leberparenchyms mit einer starken Wucherung ant- 
worten; im weiteren Verlaufe erfolgt ein Uebergang der neugebil- 
deten Gallengangsepithelien in secernirendes Leberparenchym. Der 
ganze Vorgang bietet des pathologisch-anatomischen Interesses nicht 
nur 9 sondern auch der Beziehungen zur Entwicklungsgeschichte 
genug, um eine etwas ausführlichere Behandlung zu gestatten. 

Das Epithel der Gallengänge reagirt auf die Verletzung etwas 
später als die Leberzellen, bei der Katze früher als bei der Ratte. 
Bei ersterer sieht man schon am 2. — 3. Tage in den am Rande 
der Wunde liegenden interlobulären Gallengängen alle Stadien der 
Kemtheilung, besonders in unmittelbarer Nachbarschaft des Blut- 
gerinsels. In der Umgebung der wuchernden Gallengänge stellt 
sich eine bedeutende rundzellige Infiltration der Glisson'schen Kapsel 
ein. Die Theilung der Gallengangsepithelien geht so 
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rasch and üppig vor sich, dass die neugebildeten Zellen bald vieler- 
orts die epitheliale Auskleidung mächtig verdicken und zu kolben- 
artigeu und ähnlichen Ausstülpungen der Gallengangswandung in die 
Bindegewebsspalten hinein Veranlassung geben (Fig. 68, Taf. XII). 
Die genauere Beschreibung der Mitosen an den Gallengangsepi- 
thelien, welche die Chromatinfäden sehr klar erkennen lassen, ver- 
schiebe ich auf später; Meerschweinchen und Kaninchen bieten 
nämlich noch bessere Bilder. Hier will ich nur erwähnen, dass 
man die im Zellprotoplasma während der Kerntheilung sich ab- 
spielenden Veränderungen, so namentlich die achromatische Spindel- 
figur, wegen starker Aufhellung desselben nur selten und dann un- 
vollkommen zu Gesichte bekommt. 

Die mit neuen Zellen erfüllten Ausstülpungen oder Sprossen 
dringen in verschiedenen Richtungen im Bindegewebe vor, bald als 
breite scharf begrenzte cylindrische Schläuche, die wieder blind- 
endende Seitensprossen besitzen und grosskernige ovale Zellformen 
führen, bald als gewundene schmale Bälkchen oder Röhrchen, welche 
auf dem Durchschnitt nur 2—3 polygonale dichtgedrängte Zellen 
besitzen. Nicht selten gelingt es, den Zusammenhang derartiger, 
öfter mit einer Lichtung versehener Zellbalken mit einem alten 
interacinösen Gallengang unmittelbar zu verfolgen, sowie Uebergangs- 
formen zwischen den ursprünglichen kolbigen Ausstülpungen und 
den geschilderten vollentwickelten Produkten der Wucherung nach- 
zuweisen. 

Am 4.-5. Tage bei der Katze, am 6.-8. Tage bei der Ratte 
erscheint das ii|teracinöse Bindegewebe in der Nachbarschaft der 
Wunde schon sehr reichlich mit diesen Balken und Zügen von 
Zellen durchsetzt, am 6. — 7. — 10. Tage ebenso in den entfernteren 
Gebieten der Glisson'schen Kapsel, in wechselnder Mächtigkeit je 
nach der Grösse des gesetzten Defektes. Immerhin kommt es nie- 
mals zu einer so weit verbreiteten Wucherung wie an den Leber- 
zellen selbst. 

Eigenthümlich ist die räumliche Anordnung der 
Kerntheilungsfiguren in den neugebildeten zelligen 
Balken und Strängen; nie findet man sie in deren Endspros- 
sen, sondern stets nur in denjenigen Abschnitten, welche den ur- 
sprünglichen Gallengängen näher stehen. Es liegt demgemäss die 
Anschauung nahe, dass die peripher gelagerten Zellen nicht die 
jüngsten sind, dass es sich also nicht um ein Wachsthum per appo- 
sitionem handelt; es scheint im Gegentheil, als ob durch eine an- 
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dauernde Zellwucherung in den central gelegenen Abschnitten die 
peripheren Theile der gewucherten ZeHengänge vorgeschoben würden. 

. Mit der Entstehung der geschilderten Ausstülpungen geht Hand 
in Hand die Bildung eines Lumens, welches mit der Lichtung 
des ursprünglichen Gallenganges in Verbindung stehend, in Form 
eines feinen Kanälchens den in Wachsthum begriffenen neugebildeten 
Zellzügen folgt ; nur die Enden der Sprossen machen den Eindruck 
solider Zellhaufen; ebenso fehlt eine Lichtung in den schmalen 
Balken, die auf dem Durchschnitt nur eine oder zwei Zellen 
erkennen lassen; weiter rückwärts, wenn der Strang breiter wird, 
stösst man bald auf das blinde Ende des Lumens, welches sich 
allemal als scharf begrenztes Kanälchen nachweisen lässt, sobald 
der Zug auf dem Querschnitt mindestens drei Zellen führt (vergl. 
Fig. 68, Taf. XU). 

Ein ganz ähnlicher Process geht an Ort und Stelle des gesetz- 
ten Defektes vor sich ; ist die Organisation des Blutgerinsels so weit 
vorgeschritten, dass eine gewisse Menge lockeren Bindegewebes ge- 
bildet wurde, so erfolgt theils seitens der alten, theils seitens der 
neugebildeten Gallengänge der benachbarten interacinösen Zwischen- 
räume eine Durchwachsung mit Zügen und Balken gewucherter 
Zellen; dieselben sind am 8.— 10. — lö. — 20. Tage, bald direkt hinein- 
ziehend, bald geschlängelt in allen Richtungen verlaufend, in reich- 
licher Anzahl erkennbar. 

Zwischen dem jungen Bindegewebe der Narbe und den benach- 
barten interlobulären Zwischenräumen besteht anfangs, wie beschrie- 
ben, eine Schicht von atrophischen und degenerirten Leberzellen; 
um diese herum erfolgt nun in den ersten Tagen eine starke Gallen- 
gangswucherung , welche gleichsam demarkirend dieselbe von dem 
normalen Lebergewebe scheidet; die fortschreitende Wucherung 
durchsetzt bald auch die dem Untergang verfallende Zone, so dass 
man an ihrer Stelle am 12.— 15. Tage nur da und dort noch Schollen 
von atrophischen Leberzellen und Pigmenthäufchen als Beste vorfindet. 

In gleicher Weise tritt der Ersatz des atrophischen Parenchyms 
ein, wenn der Leber eine unblutige Verletzung beigebracht wurde, 
welche aber zur Atrophie oder Nekrose einer Anzahl von Leberzellen 
führte, so bei einer leichten Quetschung des Leberrandes mit der 
Pincette oder den Fingern; der Wucherung der Gallengäugc pflegt 
eine solche der Leberzellen vorauszugehen. 

Man kann also als Regel hinstellen, dass überall, wo inFolge 
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ÜDterganges von Parenchymzellen sich das Oleich- 
gewicht des Gewebes ändert, eine ttppige Neubildung 
von Gallengängen eintritt, sobald ein bindegewebiger Stütz- 
boden vorhanden ist. 

Die Empfindlichkeit des Gallengangsepithels und die Intensität 
der regenerativen Wucherung fällt sehr verschieden aus je 
nach der Stelle der Verletzung der Leberoberfläche. 
Bei der Ratte und der Katze reagiren die oberflächlich, häufig unter 
der Capsula Glissoni verlaufenden Gallengänge, welche als vasa 
aberrantia zu betrachten sind, stets früher und üppi- 
ger als die tiefer gelegenen typisch angeordneten. So findet man 1^ 
— 2 Tage nach der Verletzung an der Oberfläche der Leber schon starke 
Wucherung der Gallengaogsepithelien und beginnende Neubildung von 
Gängen, während die tieferen Schichten sich noch in völligem Ruhezu- 
stand befinden; am deutlichsten wird der Unterschied am linken 
Leberlappen. 

Dieser Befund dürfte mit der Entwicklungsgeschichte der vaaa 
aberrantia in einem gewissen Zusammenhange stehen und m Gon- 
sten der alten Meinung E. Wbbbb's^) sprechen, wdcher dieselben 
als unentwickelt gebliebene Aeste der GaUengänge betrachtete: ihr 
Epithel scheint wirklich reizbarer und wucherungsfähiger als das 
der übrigen Gallengänge zu sein. 

Mit den Ansichten von Toldt und Zuckbbkandl *) sowie 
von Anderen (Thbilb, Bbale, Ribsb, Sappbt), nach welchen die 
freiliegenden Gallengänge in dem ligam. triang. sin., in der Porta 
hepatis, in der Fossa longitud. sin., am Leberrande und in der 
Gallenblasengegend in Folge von Schwund des entsprechenden Pa- 
renchymes während des Wachsthums des Organs entstanden sind, 
stehen meine Beobachtungen indessen keineswegs in Widerspruch. 
Betrachtet man diese nur unvollkommen fünctionirenden Gallengänge 
als Reste von embryonalen Zellanhäufungen , so wird ihre grössere 
Wucherungs&higkeit kaum auffallen. 

Die beschriebene Neubildung von Gallengängen entspricht voll- 
kommen der Gallengangswucherung, wie sie bei verschiedenen Leber- 
krankheiten, besonders aber bei der Girrhose gesehen worden ist. 



1) Müller'8 Archiv 1843. 

2) Ueber die Form- und Textunreränderungen d. menschlichen Leber wfthrend 
des Wachsthums. (Sitsnngsberichte d. Wiener Aeademie. Bd. LXXII. Heft S, 4, 5. 
Jahrg. 1875. Abth. III. pag. S61— 267.) 
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Zuerst von E. Wagner ' ) bei der atrophischen Girrhose beobachtet 
und als „gefäss&hDiicbe Bildangen^' bezeichnet, dann von Lieber- 
MEiSTEE^) als „Kernreihen^' angeführt, welche mit Blutgefässen in 
Zusammenhang stehen, fei-ner von Zenker ^), Waldeter *), Klebs ^) 
als dem atrophischen Leberparenchym oder auch den Gallengängen 
nahestehend angesehen, wurden diese röhrenförmigen Gebilde zuerst 
von CoRNiL *) fttr neugebildete Gallenkanälchen erklärt. Charcot und 
GoMBAULT^), Hanot®), Kienbr Und Kelsch*), FriedlInder^®), 
Ackermann * i Arnold * • ) , Klein ^ ' ) , Tcherniae w ^ * ) u. A., 
welche die atrophische und hypertrophische Cirrhose näher unter- 
suchten, erkannten übereinstimmend in den scharf begrenzten Zell- 
reihen, welche das interacinOse Gewebe mehr oder weniger üppig 
durchziehen, nichts anderes als neugebildete Gallengänge; Acker- 
mann ^^) endlich lieferte dafür den Beweis durch gelungene' In- 
jection vom Ductus hepaticus her. Ackermann spricht auch schon 
die Meinung aus, dass sich „höchst wahrscheinlich bei allen mit 
einer Bindegewebsentwicklung verbundenen Krankheiten der Leber 
anscheinend constant in dem neoplastischen Gewebe solche mit epi- 
thelialen Zellen ausgekleidete röhrenförmige Gebilde finden.^ 

Meine Befunde, welche mit der vorläufigen Mittheilung Grif- 
FiNi's^*) übereinstimmen, stellen die grosse Wucherungsfähigkeit 
der Gallengänge ausser allen Zweifel; dieselbe tritt vornehmlich 

1) Archiv d. Heilkande Jahrg. UI p. 462. 

2) Beiträge s. path. Anatomie and Klinik d. Leberkrankheiteo. 1864. p. 38, 
9«, 140 a. s. w. 

3) Deutoeh. Arch. f. klin. Med. Bd. X. p. 186. 

4) Virch. Arch. Bd. 48. p. 537. 

6) Handb. d. path. Anat Bd. I. p. 419. 

6) Arch. de phys. norm, et path. 1874. p. 266. 

7) Ebendort 1876. p. 471. 

8) Btnde enr nne forme de cirrhose hjpertrophique du foie. These. Paris 1876. 
(Naeh AcKSBiuuni.) 

9) Arch. de phys. norm, et pathol. 1876. p. 644, 773. 

10) Epithelwachernng und Krebs. 1877. p. 46. 

11) Virch. Archiv. Bd. 80. p. 429—436. 1880. 

12) Virch. Arch. Bd. 82. p. 378-381. 1880. (Neubild. d. Qallengftnge in der 
Umgebung d. Tuberkeln.) 

13) Hed. Bnndsehan. 1881. N. 12. (Russisch.) 

14) Znr Frage über die Entwickelang d. Cirrhosis hepatis im Kinderalter. Dies. 
81 Petersburg. 1883. pag. 67—64. (Russisch.) 

16) AcKSBMAmi, Ueber hypertrophische und atrophische Leberclrrhose. (Virch. 
Arch. Bd. 80. p. 246.) 

16) Vergl. geschichtL Einleitung. 
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dann in die ErscheinaDg, wenn Leberparenchym schwindet; ganz 
ähnlich verhält sich auch das intcracinöse und intraacinöse Bindegewebe. 

Was wird nun aus den neugebildeten Gallengängen? In spä- 
teren Zeiten, 40, 55, 60, 108 Tage nach der Verletzung besteht 
an der Stelle des Defektes kein auffallender Ueberfluss von Gallen- 
gängen mehr. Die neugebildeten Kanäle müssen also ent- 
weder einer regressiven Metamorphose verfallen, atro- 
phiren und zu Grunde gehen; oder sie gehen eine pro- 
gressive Umwandlung ein, sie wandeln sich allmählich in 
Leberzellenbalken um, im Kleinen die embryonalen Verhältnisse 
wiederholend. In der That kommt Beides vor. 

Schon am 4.-5. Tage nach der Exstirpation eines Leberstück- 
cheüs zeigen sich die ersten Erscheinungen des in Frage stehenden 
Umwandlungsprocesses der gewucherten Gallengangsepithelien , na- 
mentlich an der Stelle des Defektes selbst, weniger ausgesprochen 
in den benachbarten interacinösen Zwischenräumen. Der Vorgang 
selbst scheint nach zwei Typen abzulaufen: 

1) Die Gallengangsepithelien wandeln sich un- 
mittelbar in Leberzellen um. 

2) Der zellige Belag der Gallengänge fliesst zu 
eigenartigen, riesenzellenähnlichen Conglomeraten 
zusammen, welche sich in der Folge zu Leberzellen 
differenziren. 

Der erste Typus ist viel häufiger und geht hauptsächlich an 
den feineren Zellzügen vor sich, sowie anscheinend an den Enden 
der gewucherten Gallengänge. Die Umwandlung erfolgt in der 
Weise, dass das helle, durchsichtige Protoplasma der Gallengangs- 
epithelien undurchsichtiger, feinkörnig wird und an Masse zunimmt ; 
auch der Kern wird grösser; die Zellconturen runden sich ab, und 
im Innern des Zellleibes häuft sich braunes Pigment an. Auf 
Fig. 72, Taf. XIII ist ein senkrecht getroffener neugebildeter Gal- 
lengang dargestellt, in welchem zwei Zellen (a*) schon echten Leber- 
zellen ganz ähnlich sehen; eine weitere (a^) befindet sich im Ueber- 
gangsstadium und eine vierte (a) zeigt noch die Beschaffenheit 
der Gallengangsepithelien. In dem nebenan liegenden längsdurch- 
schnittenen Gallengang befinden sich die Zellen noch nicht in der Um- 
wandlung ; vergleichtman hingegen die Endsprosse desselben (Fig. 72 a) 
mit dem Leberzellenbalken b Fig. 71 der gleichen Tafel, so sieht 
man leicht , dass hier drei Zellen (a) nur noch eine erhebliche Ver- 



321 

grdssening in der Richtung der Peripherie und gegen das Lumen hin 
erfahren müssen, damit der Uebergang des früheren Gallenganges in 
einen Leberzellenbalken mit einem Rest des Ganales in Form eines 
feinen CapiUarröhrchens vollständig wird. 

Mit diesen Befunden stimmt die Darstellung von Toldt und 
ZuGKEBKANDL ^ ) gut Überein , gemäss welcher die Leberzellenbalken 
anfänglich (4. Woche des Fötallebens des Menschen) als röhrenför- 
mige Gangwerke, nicht aber als solide Leberzellencylinder — nach 
Rehack') — anzusehen sind; entwicklungsgeschichtlich muss die 
Leber zu den schlauchförmigen Drüsen gerechnet werden ^). — Im 
vollkommenen Widerspruche dagegen stehen meine Beobachtungen 
mit der Angabe Tizzoni's^), dass die neugebildeten Leberzellen, 
welche er in der Narbe 6 Monate nach der Verletzung fand, als 
solide Cylinder aus dem präformirten Lebergewebe ausgewachsen 
seien und sich später durch Ganalisirung zu Gallencapillaren und 
GallengäDgen umgewandelt hätten. 

Der zweite Umwandlungstypus macht sich in erster 
Linie an den breiten, zellreichen neugebildeten Gallengangscylindern 
(Fig. 68, 105, 106), seltener an feineren Zelisträngen (Fig. 73) geltend. 
Die einzelnen Zellen fliessen dabei zu einem Protoplasmaklumpen 
zusammen, in welchem die scharf conturirten Kerne der betheilig- 
ten Zellen liegen; im Querschnitt machen solche metamorphosirte 
Gallengänge den Eindruck von Riesenzellen '^); hie und da ist noch 
eine Andeutung eines Lumens vorhanden (Taf. XV, Fig. 106 a^)^ als 
Spalte oder Rohrchen, mit noch erkennbaren Grenzen der umgeben- 
den Zellen. Der ganze Vorgang erinnert sehr an die zuerst von 
Aknold an den Gallengängen in der Nachbarschaft von Tuberkeln 
beobachtete und abgebildete riesenzellenartige Metamorphose der 
Gallengangsepithelien ^). 



1) Op. dt pag. 280—284. 

2) Untorsachnngen über die Entwickelang der Wirbelthiere. Berlin, 1860—1865. 
pag. 62. 

3) Die Gmppining der Leberzellen su schlaaehförmigen Drfisen seigt sich bei den 
Wirbelthieren nur im embryonalen Zostande ; bei vielen WirbeUosen sowie ancb beim 
Amphiozna besteht die Leber ans einem einlachen Driisenschlanch. 

4) Vergl. d. geschlchtl. Einleit. 

6) Diese Eiesenzellen sind wahrscheinlich dieselben, welche von Tizzoni Hir 
CeUole epatiche in proliferaaione angesehen nnd abgebildet worden. (Vergl. seine Ab- 
bildungen Fig. 4.) 

6) J. Abhold, Beiträge s. Anatomie d, miliaren Tuberkels. 1.- Ueber Leber- 
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In solchen Protoplasmaklumpen treten Fetttr5pfchen und Pig- 
mentkömer auf, letztere hie und da so massenhaft, dass sich kein 
freies Protoplasma mehr unterscheiden lässt. Derartige Gonglo- 
merate und ähnlich pigmentirte zwei- oder einzellige Züge pflegen 
zu schrumpfen, die Kerne yersch winden allmählich, so dass man 
wohl von einer Pigmentatrophie oder Pigmentdegeneration reden kann. 
Vermuthlich handelt es sich ursprünglich um eine Pigmentablage- 
rung in Folge von Stauung; letztere mag beruhen auf einer durch 
das Zusammenfliessen der Zellen verursachten vorübergehenden Ver- 
stopjfung des Lumens oder auf einer Verlegung eines grösseren 
Oallenganges oder auf mangelhaftem Zusammenhang der neuen Zeile 
mit andern Parenchymzellen, wenn z. B. ein schmaler Zellzug com- 
primirt oder durch ein Bindegewebsbündel unterbrochen wird; am 
häufigsten dürfte eine Verstopfung der interacinösen Galleng&nge 
vorliegen, deren Epithel in üppiger Wucherung begriffen ist; dafür 
spricht, dass schon am 5. — 7. Tage um den Defekt die Gallen- 
capillaren in grosser Ausdehnung hochgradig ausgedehnt erschei- 
nen; dieselben stülpen sich fSnnlich in das Innere der Leberzellen 
vor, so dass man BUder erhält, wie sie Pflüger und Küpffes, 
neuerdings Makes ^) nach künstlicher und physiologischer Injection 
der Gallengänge, sowie Afanassieff nach Vergiftung mit Toluylen- 
diamin gesehen haben (vergl. Fig. 62 ä, Taf. X). An manchen Zel- 
len kann man den Zusammenhang solcher lakunenartig erweiterter 
Gallencapillaren mit der Kernhülle durch anregelmässig verästelte 
Spalten und Gänge, welche das Zellprotoplasma durchsetzen, ver- 
folgen*) (Fig. 64 a, Taf. X). — In den Leberzellen zeigt sich nun 

tabercnlose. Virch. Arch. 1880. Bd. 82. p. 889—398. — RiesensellonArtige Um> 
wandlang der Drüsensellen sind beschrieben bei der Taberkalose d. Hodens: Gaulk, 
Virch. Arch. Bd. 69. 1877; Lübimow, Idem. Bd. 75. 1879 und Waldstbiv, Idcm. 
Bd. 86. Bei der Tuberkulose d. Leber : AsMOLDf loc. cit ; Wbioert , Deutsch, med. 
Wochenschrift. 1885. No. 85. pag. 8. Sep.- Abdruck ; P. Baümoarteh , ZeitMhr. C 
klin. Med. Bd. X 1885. p. 31 — 40 ; — bei der Tuberkulose d. Nieren: Arhold, Virch. 
Arch. Bd. 83 und Baümgabten, Op. cit 24 — 30; — beim ChaUsion: Vihckhtoii, 
Della struttura e genesi di Chalazion , Napoli 1875 — Pucbb, Oraefe, Arch. 187S. 
Bd. 84. Abth. II; — bei Lupus, in den Schweissdrfisen: Lang, Vierte^, f. Dermat. a. 
Syph. 1875 Heft 3 ; -^ in den Talgdrüsen: Stiujno, Zeitschr. f. Chirurgie. Bd. 8; — 
in den Adenomen der Talgdrüsen : KiiAUSS, Virch. Arch. Bd. 95. 

1) Beobachtungen Über die Ausscheidung des indigschwefelsanren Natron. (Sits.- 
Ber. d. Wiener Academie. 1885. Abth. III. Mftrx-HefL) 

8) Es ist SU bemerken, dass alle diese mikroskopischen BUder gegen selbstindige 
Wandungen der Gallencapillaren sprechen und auf Orund vieler fibersaugender Prä- 
parate trete ich entschieden für die Behauptung von Pfeiffsr «n (lieber Becretvacnolen 
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überdiess, je näher der Narbe, desto reichlicher eine Pigmentanhäu- 
fung, was für die oben geäusserte Ansicht der Gallenstauung zu 
sprechen scheint. 

Später, am 22., 30., 45. Tage nach der Excision eines Leber- 
Stückchens, liegen in der schon sehr yerkleinerten Narbe hie und 
da zwischen den Bindegewebsfasern Pigmenthäufchen , welche von 
zu Grunde gegangenen neugebildeten Leberzellen herrühren; bei 
der Ratte ist die Zahl der letzteren niemals erheblich ; die Pigmen- 
tining der Zellen und der Protoplasmaklumpen stellt meist wohl 
nur einen vorübergehenden Zustand dar. 

Manche von den Zellconglomeraten sind anscheinend von feinen 
Bindegewebsbündeln durchsetzt; es handelt sich indessen nur um 
stark gewucherte Gallengangsstränge, welche das zwischenliegende 
Bindegewebe zusammengeschoben haben. 

Gegenüber den in der Narbe auftretenden Bindegewebsriesen- 
zellen zeichnen sich die Gallengangsprotoplasmaklumpen gerade durch 
ihren regelmässigen Gehalt an Pigment und Fetttröpfchen aus. 

Die Bildung von Leberzellen aus den riesenzellenartig umge- 
wandelten Gallengängen wird dadurch eingeleitet, dass einzelne Kerne 
der Gallengangsconglomerate an Grösse zunehmen und rund werden ; 
das umgebende Protoplasma trennt sich von der übrigen Masse ab, der 
Klumpen zerfällt in ein- oder zweikemige Zellen, welche Leberzellen 
vollkommen gleich sind (Taf. XII, Fig. 68 {b—b^). Am schönsten kann 
man den Vorgang wieder an den Vasa aberrantia in der Nachbar- 
schaft der Wunde verfolgen; die Zerspaltung der sehr massigen 
Conglomerate beginnt hier schon früh, am 6. — 7. Tage. Von der 
Wandung des Gallenganges aus wachsen in die gebildeten Zwi- 
schenräume Bindegewebszellen und Fasern hinein und durchsetzen 
hie und da den ganzen Querschnitt des Canales, der theils noch 
von Riesenzellen , theils schon von Leberzellen ähnlichen Bildungen 
ausgefüllt ist (Fig. 105, Tafel XV). Ist die Umwandlung zu Ende 
gelangt, so hat man eine Menge von atypisch angeordneten Leber- 
zellen vor sich, zwischen denen sich reichlich Bindegewebe ent- 
wickelt hat; der scharfe Contur der Wandung des früheren Gallen- 
ganges verschwindet allmählich. 

Ganz ähnliche Bildungen findet man auch in der Narbe selbst ; 
die Lumina der grossen Gallengänge enthalten z. Th. Leberzellen, 

d. LeberMUen — Arcb. f. mikr. Anat. Bd. XXIII. 1SS3) , dass die Galleii- 

capilljureD id den LeberseHen selbst endigen und aJso keine eigene Wandnng be- 
aitsen. 

21» 
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z. Tb. riesenzellenartige Oonglomerate ; andere sind cystenartig er- 
weitert und mit Gylinderepithel ausgekleidet. Bei einer Ratte, deren 
Leber mit der Baucbwand verwachsen war, fand sieb in dem Binde- 
gewebe der Verwacbsungsstelle ein enormer Gylinder, welcher im 
Querdurchschnitt 60—80 neugebildete Leberzellen und zwischen 
diesen noch einige riesenzellenartige Oonglomerate enthielt 

Versucht man, die riesenzellenartige Metamorphose der neu- 
gebildeten Gallengangsepithelien dem Verständniss näher zu rücken, 
so wird man in erster Linie die Entwicklungsgeschichte der Leber zu 
Bathe ziehen müssen. Toldt und Zuckerkandl ^), welche in der 
fötalen Leber des Menschen zwei Arten von Parenchymzellen, — voll- 
ständig ausgewachsene polyedrische Leberzellen und kleine kugelige 
Zellen, „welche die Jugendform der bleibenden Leberzellen dar- 
stellen'^, — nachgewiesen haben, geben an, dass in der zehnten Woche 
des Fötallebens diese kleinen kugeligen Zellen „theils einzeln zwischen 
den polyedrischen Zellen eingestreut, theils in Gruppen von 4 — 6 neben- 
einander stehend in die Wand eines Gallenganges aufgenommen sind'^ 
femer, „dass eine solche Gruppe nicht selten von einer deutlichen 
gemeinschaftlichen Hülle umgeben ist^', und „dass sich sowohl Längs- 
schnitte als auch Querschnitte von Drüsenröhrchen finden, welche 
ausschliesslich von dieser kleinen Zellform gebildet werden, oder 
auch hie und da eine polyedrische Leberzelle enthalten^^ '). 

Bei Vauthier^), welcher die Entwicklung der Leber beim 
Lamm untersuchte, findet sich die Bemerkung, dass im Anfang der 
dritten Woche die Zellenbalken der Drüse an vielen Stellen aus 
einer homogenen protoplasmatiscben Grundmasse — „substance fon- 
damentale, claire amorphe'^ — bestehen, in welche Kerne eingebettet 
sind, und dass sich in derselben glänzende Streifen bemerkbar 
machen — beginnende Differencirung in Leberzellen; an der Ober- 
fläche des Organes findet man sogar ganze Balken, innerhalb welcher 
das Protoplasma um die Kerne herum keinerlei Scheidung erkennen 
lässt. 

Es scheint demnach, als ob im Verlaufe der normalen Ent- 
wickelung der Leber zu einer gewissen Zeit die rasch gewucherten 
Zellen mit ihrem Protoplasma zu einem Ganzen zusammenfliessen ; 



1) 1. c. p. 269—288. 

2) Die Abbildung im Werke Toldt und Zucksbkakdl (Fig. 11, Taf. II) hat 
viel Aehnlicbes mit meiner Fig. 68 (&~^^), Tftf. XIL 

8) Op. cit. p. 16, 16, 18, 19. 
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die Individualität jeder Zelle erhält sich in ihrem Kern ; um diesen 
gruppirt sich späterhin das Protoplasma, es erfolgt die Trennung 
in Einzelindividuen, welche die Merkmale der ausgebildeten Secre- 
tionszellen anzunehmen bestimmt sind. 

Die angezogenen Bemerkungen der Embryologen sind dürftig 
genug; immerhin legen sie die Anschauung nahe, dass zwischen 
den fötalen Vorgängen und der Bildung der riesen- 
zellenartigen epithelialen Protoplasmaklumpen ge- 
wisse Aehnlichkeitsbeziehungen sich geltend machen, 
dass bei der Regeneration des Lebergewebes unter 
pathologischen Bedingungen sich im Wesentlichen 
dieselben Vorgänge abspielen, wie in der Zeit der 
Entwicklung. 

6) Die Bedeutung der Begoneration der Leberzellen und der 
Gkdlengangsepithelien fOr die Heilung von Leberwunden. 

Nach der Schilderung der Regenerationsvorgänge an den ein- 
zelnen Geweben der Leber liegt mir noch die Aufgabe ob, die Art 
und Weise der Heilung von Leberwunden zu besprechen, unter 
besonderer Berücksichtigung der Bolle, welche der Wucherung der 
Leberzellen, wie der Gidlengangsepithelien dabei zufällt. 

Ganz schwache Verletzungen, oberflächliche Schnitte, 
Stiche u. 8. w. rufen, wie früher gezeigt wurde, lediglich eine Wuche- 
rung der Leberzellen in geringer Ausdehnung um die Verletzung 
hervor ; in der Entfernung von 1 — 2 Centim. findet man keine Mitosen 
mehr; die Gallengangsepithelien proliferiren höchstens dann, wenn 
am Orte der Verletzung selbst eines der reizbaren vasa aberrantia 
getroffen wurde. Entsprechend der geringfügigen Wucherung der 
Leberzellen kommen die „dunklen^' Zellen verhältnissmässig nur 
spärlich in der der Wunde benachbarten Zone vor; in weiterer 
Entfernung sind sie nicht häufiger als in einer unverletzten Leber 
24 Stunden nach der Mahlzeit. 

Die Heilung derartiger, aseptisch behandelter, Verletzungen 
vollzieht sich in 3 — 5 Tagen, ohne Bildung einer Bindegewebsnarbe ; 
die Vereinigung der Wundränder und der Ersatz des stets nur un- 
bedeutenden Blutcoagulums erfolgt ausschliesslich durch die Hyper- 
trophie und Wucherung der Leberzellen, welche ein Zusammenrücken 
der getrennten Theile bedingen. Einige Tage nach der Verletzung 
kennzeichnet sich die etwas bräunlich aussehende Wundstelle nur 
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durch Spuren von Pigment und etwas Fettablagerung, ton 
lenen Leberzellen herrtLhrend, sowie durch Gruppen von etwas ge- 
drängt liegenden, abgeplatteten Leberzellen. Nach 1| — 2 Wochen 
ist es weder makroskopisch noch mikroskopisch möglich, die Stelle 
der Verletzung noch nachzuweisen. 

Der Ersatz des Defektes wird also nicht durch ein aktives 
Hineinwachsen der benachbarten erhaltenen Leberzellen in das Blut- 
coagulum hinein bedingt, sondern vielmehr durch eine Art von 
Dehnung oder Expansion des angrenzenden Paren- 
chyms, welche auf einem Innern Wachsthum, per in- 
tussusceptionem, beruht. Jede hypertrophische und wuchernde 
Leberzelle drückt auf die anliegende, die Summe des Druckes wirkt 
am ergiebigsten nach der Richtung des Defektes, der sich bestän- 
dig verkleinert und schliesslich durch Parenchymzellen ersetzt wird. 

Stärkere Verletzungen, welche ein bedeutenderes Klaffen 
der Wundränder erzeugen, besonders also nach Exstirpationen von 
Leberstückchen, pflegen nicht nur durch den eben be- 
schriebenen Vorgang, sondern überdies unter Orga- 
nisation des Blutcoagulums durch die hereinwach- 
senden gewucherten Gallengänge zur Heilung zu ge- 
langen. 

Die Wucherung der Leberzellen erfolgt in diesen 
Fällen in grosser Ausbreitung und hält sehr lange an. Fast regel- 
mässig konnte ich bei der Ratte Eemtheilungsfiguren der Leber- 
zellen am entgegengesetzten Ende des verletzten Lappens nach- 
weisen, nach sehr schweren Verletzungen sogar in der 
ganzen Leber, allerdings von der Wunde aus gerechnet in ab- 
nehmender Zahl. Wir finden also an einem massigen Organ, wie 
es die Leber darstellt, eine sehr auffallende Empfindlichkeit und 
regenerative Thätigkeit des Ganzen, gegenüber Beschädigungen, 
welche einen beliebigen, vielleicht ganz kleinen, Theil betreffen. 

Kemtheilungsfiguren trifft man in den Leberzellen sehr zahkeich 
7, 10, 15 Tage nach dem Eingriff, einige Male sogar noch nach 20 Tagen 
bei Exstirpation eines grossen Leberstückchens, ebenso nach 22 Tagen 
bei Liegenlassen eines metallischen Stiftes im Parenchym. In den vor- 
letzten Fällen bestanden Mitosen an den verschiedensten, selbst ganz 
entfernten Stellen des verletzten Lappens und zwar waren sie hier 
zahlreicher, als in der Nachbarschaft der Narbe, wo alle Zellen 
schon zwei Kerne besassen, ein Zeichen früher stattgehabter üppiger 
Proliferation ; im letztgenannten Falle dagegen Hessen sich nur spar- 
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liehe Mitosen in der nächsten Nachbarschaft der Bindegewebskapsel 
Dachweisen, welche den Stift umgab. — Das unüberwindliche Binder- 
niss des metallischen Stiftes einerseits, die Nachgiebigkeit des Blut* 
coagulums und des lockern Bindegewebes andererseits mag für die 
so Yerschiedene Ausbreitung der Mitosen in den angeführten Fällen 
bedingend gewesen sein ; die von der Exstirpation herrührende Narbe 
war Yon gewucherten Oallengängen durchsetzt, und man konnte da 
ood dort sich hineinschiebende Leberzellenbalken nachweisen. 

Die mächtige und lange Zeit andauernde Wuche- 
rung der Leberzellen nach schwereren Verletzungen 
bringt in dem Aufbau des Organes erhebliche Stö- 
rungen heryor; namentlich, wenn an einem und demselben 
Thiere wiederholt und an verschiedenen Stellen die Leber verletzt 
wurde (z. B. 4mal innerhalb 3 Monaten). Eine derartige Leber er- 
scheint grob granulirt oder gelappt und erinnert an das Aussehen 
cirrhotischer Lebern ; indessen zeigt die mikroskopische Untersuchung, 
dass, ganz im Gegensatz zu der indurativen Hepatitis, die Er- 
habenheiten auf einem Plus, auf einer üppigen Wucherung der 
Leberzellen beruhen: das neugebildete Parenchym erhebt sich über 
die ursprüngliche Oberfläche des Organs; die Einsenkungen ent- 
sprechen den grösseren, durchaus nicht etwa geschrumpften Zügen 
der Glisson'schen Kapsel 

Mikroskopisch lässt eine zu mehreren Malen verletzte Leber 
allenthalben, besonders aber an der Oberfläche, die normale Läpp- 
chenstructur dermaassen vermissen, dass es schwer fällt, das Organ 
überhaupt wiederzuerkennen; die typische Anordnung der Leber- 
zellenbalken ist verwischt; am 7.— 10. Tage findet man fast keine 
einkernigen ZeUen mehr, alle besitzen 2, seltener 3 Kerne ^); dem- 
entsprechend prägt sich auch der Unterschied zwischen „hellen** und 
^dunklen** Leberzellen sehr deutlich aus und zwar beinahe in dem 
gesammten Organ. 

Ein ähnlicher Vorgang der Wucherung und Vorschiebung voll- 
zieht sich an der Stelle des Defektes selber von Seiten des nor- 
malen anliegenden Lebergewebes ; in Folge dessen ändert sich schon 
nach 5—7 Tagen Gestalt und Grösse desselben ; der gesetzte spitz- 
winklige Defekt wird kleiner, flacher, mehr muldenartig ; nach H — 
2—3 Monaten findet man nach der Excision eines ^ — ^ Centim. breiten 



1) In der nonsalen Leber der Batte beträgt das VerhftltniBS zwisohen ein- und 
iweikemigen LeberseUen nngef&hr 30—50:1, bei der Katze SO — 30:1. 
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Stückes des Leberrandes bloss eine kaum bemerkbare Unterbre- 
chung desselben ohne irgendwelche narbige Einziehung an der 
Oberfläche. 

An dieser Stelle zeichnet sich das Parenchym durch eine aty- 
pische Anordnung der Leberzellen sowie durch die OrOsse und Ver- 
theilung der Gefässe und der Gallengänge aus. Die Leberzellen 
gruppiren sich entweder zu Balken, welche aber in keinem regel- 
mässigen Zusammenhange unter einander stehen, oder aber in Haufen 
von 5 — 8 Zellen, deren Kerne sehr verschieden gross sind; Zellen mit 
2 Kernen kommen viel häufiger vor als einkernige ; zahlreiche Zellen 
sind abgeplattet und dunkler gefärbt Die Blutcapillaren zwischen 
den Leberzellen sind bald sehr eng, kaum sichtbar, bald weit, 
cavemös; bei den grösseren Gefässen hält es oft schwer, zu ent- 
scheiden, ob sie Aeste der Pfortader oder der Vena hepatica sind. 
Die Gallengänge verlaufen entweder neben den Gefässen oder iso- 
lirt zwischen den Leberzellen; sie sind vielfach, besonders an der 
Oberfläche erweitert Unter der Capsula Glissonii, welche die ur- 
sprüngliche Stelle des Defektes bedeckt, findet man noch eine ma- 
kroskopisch nicht wahrnehmbare feine Schicht von Bindegewebe, 
da und dort von Pigmenthäufchen durchsetzt 

Eine solche ideale Wundheilung tritt indessen 
durchaus nicht häufig ein^) und, wie es scheint, nur unter 
folgenden Bedingungen: Das Thier muss jung (3— 16 Monate) 
und gesund, der Wundverlauf aseptisch sein ; das Klaffen der Wund* 
ränder darf nicht zu stark sein (^ — | Gentim. grösste Breite des 
keilförmigen excidirten Stückes); die Verletzung eines grossen Ge- 
fässes muss vermieden werden; ebenso stören erhebliche Circdar- 
tionsstörungen im angrenzenden Gewebe, mit hämorrhagischer Infil- 
tration, Atrophie und Nekrose zahlreicher Leberzellen. Um eine 
ebenfalls sehr ungünstig auf die Wundheilung wirkende Verwachsung 
der Defektstelle mit benachbarten Organen (Magen, Bauchwand, 
Duodenum, Netz) zu vermeiden, empfiehlt es sich, die Thiere erst 
6 — 8 — 10 Stunden nach dem Fressen zu operiren und die Bauch wunde 
erst dann zu schliessen, wenn der Defekt durch coagulirtes Blut 
ausgefüllt ist und die Blutung völlig steht*). 

Inder Mehrzahl derFälle erfolgt die Wundheilung 



1) Unter 38 Exstirpadonen an Ratten und Katzen nur ömal. 

2) Eine sehr schnelle Goagulation des Blates seigte sich, wenn S4 Standen Tor 
der Operation den Thieren das Wasser entzogen wurde. 
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mit Bildung einer Narbe, besonders bei Verwachsungen mit 
dem Netz; an dem Ersatz des Blutcoagulums , welcher durch die 
Verwachsungen sehr beschleunigt wird, betheiligen sich hier ausser 
den Leberzellen noch das Bindegewebe in erheblicherem Maasse sowie 
die Gallengange, welche letzteres nach allen Richtungen durch- 
wuchern. Dass auch hier ein Anschieben des wuchernden Paren- 
chyms stattfindet, Iftsst sich unschwer erkennen; an den Stellen, 
wo die Radien der angrenzenden Acini senkrecht auf die Binde- 
gewebsfasern der Narbe verlaufen, ist ein Einschieben der vorge- 
schobenen Leberzellenbalken in die Spalten des Bindegewebes nicht 
wohl möglich; die Zellen werden demgemäss schichtenartig zusam- 
mengedrängt, platten sich ab und bleiben meist dunkel gefärbt; 
zwischen Lebergewebe und Narbe besteht eine sehr scharfe Grenze. 
Anders an den Stellen, wo die Richtung der Leberzellenbalken mit 
den Bindegewebsfasern zusammenfällt; hier werden die Leberzellen, 
ohne besonderen Widerstand zu finden, in die Bindegewebsspalten 
vorgeschoben; Kerntheilungsfiguren bestehen an diesen vorgeschobe- 
nen Leberzellen nicht, während sie mehr oder weniger zahlreich 
in der Narbe, in der Tiefe der Läppchen vorhanden sind ; die End- 
zellen sind nicht die jüngsten ; wenn auch manche derselben zwei- 
kemig sind — bei der Ratte ein Zeichen stattgehabter Wucherung — 
so ist diese Proliferation auf die ersten Tage nach der Verletzung 
zu beziehen, als noch keine Narbe bestand. Ich hebe also noch- 
mals hervor, dass auch hier kein aktives Einwachsen 
präformirter Leberzellen im Sinne Tizzoni's vorliegt, 
sondern nur ein Vorschieben von Leberzellenbalken 
durch eine vis a tergo, welche von dem noch immer in Wuche- 
rung begriffenen Leberparenchym geliefert wird. 

Das junge Bindegewebe, welches das Blutcoagulum allmählich 
ersetzt, wird immer zellärmer, dichter, die Spalten werden kleiner, 
so dass für die sich vorschiebenden Gallengänge und Leberzellen- 
balken mehr und mehr Widerstände erwachsen; ein möglichst 
vollkommener Ersatz des verloren gegangenen Paren- 
chyms hängt hauptsächlich ab von der Menge der in 
der Umgebung wucherndenLeberzellen sowie der sich 
neubildenden Gallengänge; je üppiger und rascher ander- 
seits das Bindegewebe wuchert und je schneller es eine narbige 
Beschaffenheit annimmt, desto ungünstiger gestalten sich natür- 
lich in dieser Richtung die Verhältnisse: abgesehen von den dar- 
aus erwachsenden direkten Hemmnissen erschwert das Narbenge- 
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webe mit seinen schmalen Spalten die Umwandlung des Epithels 
der neugebildeten Gallengänge in Leberzellen; dieselbe kann ohne 
erhebliche Vergrösserung der Zellen und Kerne nicht stattfinden, 
und so gehen viele der Galleng&nge in dem schrumpfenden Binde- 
gewebe zu Grunde. 

Aber auch in diesen verhältnissmässig ungünstigen Fällen be- 
schränkt sich das Narbengewebe in späteren Perioden (nach 2 — ^3 Mo- 
naten) auf eine dünne, unter der Capsula Glissonii lieg^de Schicht; 
sogar bei Exstirpationen grosser Leberstückchen schiebt sich offen- 
bar das Parenchym allseitig vor, ehe das Bindegewebe sich in aus- 
gedehntem Maasse zu entwickeln Zeit hat. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die Ratte und die 
Katze sich durch eine grosse Reizbarkeit zunächst 
der Leberzellen, dann der Gallengangsepithelien ge- 
genüber traumatischen Eingriffen auszeichnen; die 
Regeneration erfolgt in fast vollkommener Weise durch 
Wucherung und Wachsthum der Leberzellen, welche 
hier entschieden die Hauptrolle spielen, sowie durch 
Neubildung von Gallengängen mit nachfolgendem 
Uebergang in Leberzellenbalken. 



B. Meersehwelnchen nnd Kaninchen. 

1) Begeneratlon der Lebersellen. 

Die regenerativen Vorgänge des Lebergewebes 
beim Meerschweinchen und Kaninchen zeichnen sich 
durch eine ausserordentlich üppige Wucherung der 
Gallengangsepithelien, welche zu Neubildung von 
Gallengängen führt, aus; die Leberzellen selbst betheiligen 
sich an dem Ersatz viel schwächer, besonders bei dem Kaninchen ; das 
Meerschweinchen steht in der Mitte zwischen Ratte und Katze 
einerseits, dem Kaninchen andererseits ; ausserdem besitzen die Leber- 
zellen gegenüber den durch die Verletzung hervorgerufenen Stör 
Hingen der Circulation und Ernährung eine sehr geringe Wider- 
standsfähigkeit; sehr rasch und üppig geht dagegen an der Stelle 
des Defectes wie im Gebiete der erkrankten Leberzellen die Neu- 
bildung des Bindegewebes vor sich. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, beschränke ich mich auf 
einige interessantere Einzelheiten, welche den in Frage stehenden 
Thieren eigenthümlich sind. 

In normalem Zustande findet man bei denselben vom zwei- 
ten Monat an keine wuchernden Leberzellen mehr, sondern nur wäh- 
rend der ersten Tage des extrauterinen Lebens; beim neugebomen 
Kaninchen bestehen sehr zahlreiche Mitosen in den Leberzellen und 
man kann sie noch am 8., 10., 15., 20. Tage nach der Geburt in 
wechselnder Zahl nachweisen, während beim neugebornen Meer- 
schweinchen Kerntheilungsfiguren äusserst spärlich vorhanden und 
am 8. — 10. Tage gänzlich verschwunden sind. 

Es scheint dieser Unterschied in Uebereinstimmung zu stehen 
mit der verschiedenen Entwicklung des Gesammtorganismus beider 
Thiere; beim neugebornen, noch blinden und ganz hilflosen Kanin- 
chen dauern die embryonalen Bildungsvorgänge am Leberparen- 
chym noch verhaltnissmässig lange Zeit weiter, während das neu- 
gebome vollkommen entwickelte Meerschweinchen schon eine aus- 
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gebildete Leber besitzt, deren Parencbym dem des erwachsenen 
Thieres ganz ähnlich sieht 

Beim Kaninchen liegen zwischen den fertigen Leberzellen zahl- 
reiche, Riesenzellen ähnliche Bildungen, die mit dem Pareuchym 
in engstem Zusammenhange zu stehen scheinen, deren Bedeutung mir 
indessen bis jetzt nicht ganz klar geworden ist. Erwähnt mag noch 
werden, dass beim neugebomen Kaninchen die Mehrzahl der Leber- 
zellen nur einen Kern besitzt, während beim erwachsenen Thier 
dies nur ausnahmsweise der Fall ist, die einkernigen Zellen verhalten 
sich nämlich zu den zwei- und mehrkernigen wie 1 : 5—7 ; in 
Lebern yon 5, 8, 15, 20 Tage alten Kaninchen nimmt die Zahl der 
zweikernigen Zellen allmählich zu; die Häufigkeit zweiker- 
niger Leberzellen muss sonach wohl als eine indivi- 
duelle morphologische EigenthQmlichkeit diesesThie- 
res bezeichnet werden. Eine Wucherung der Leberzellen beim 
erwachsenen Thiere scheint auch beim Meerschweinchen und Ka- 
ninchen nur unter pathologischen Bedingungen vorzukommen. 

Namentlich beim Kaninchen sind die Mitosen in den 
Leberzellen sehr spärlich und treten nur in nächster Nachbar- 
schaft der Wunde oder des necrotischen Bezirkes auf, welcher die- 
selbe in grosser Ausdehnung zu umgeben pflegt; ausserhalb einer 
durch 5—8 Reihen erhaltener Leberzellen gebildeten Zone hört die 
Wucherung bereits auf; die geringe Reizbarkeit der Leberzellen er- 
fordert, damit Proliferation eintritt , starke Eingrifife, welche nahezu 
im Stande sind, dieselben zu zerstören. Schwache Verletzungen 
führen zu gar keiner activen Reaction; auf starke Reize antwortet 
das Parencbym bei jungen (4—8 Monate alten) Thieren rascher 
und ausgedehnter ; zwei Tage nach der Verletzung findet man schon 
verschiedene Stadien der Kerntheilung , bei 2—4 Jahre alten Ka- 
ninchen dagegen noch am 3.-4. Tage nur äusserst wenige Mitosen 
(Tafel XIV Fig. 80, 84). Einige Male fand ich bei jungen Kaninchen 
Leberzellen mit kolossal grossen Kemtheilungsfiguren (Tafel XIV, 
Fig. 101) , welche vielleicht zur Bildung vielkemiger Zellen führen. 
Eine Theilung des Zellleibes selbst konnte ich an den wuchernden 
Zellen niemals nachweisen. 

Viel rascher, zahlreicher und in grösserer Ausdehnung treten 
Kemtheilungsfiguren an den Leberzellen des Meer- 
schweinchens auf. Schon 24—36 Stunden, nach der Operation 
findet man die ersten Stadien der fadenartigen Umwandlung der 
Chromatinkömchen ; überhaupt hat man hier die erwünschte Gele- 
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genheit, die Bildung des dichten Knäuels in grosser Klar- 
heit zu verfolgen (Fig. 75—78, Taf. XIV); ich werde die feinern 
Einzelheiten dieses Vorgangs später noch gesondert besprechen. Die 
kömige Beschaffenheit der einzelnen Fäden bleibt hier ziemlich 
ausgeprägt bis zur Bildung der Muttersterne mit noch ungespaltenen 
Fäden; nachher fliessen die einzelnen Körnchen so dicht zusam- 
men, dass die neuen feinen Fäden ganz homogen aussehen (Taf. XIV, 
Fig. 79 und Fig. 81). In einigen Zellen mit den Tochtersternen 
unterscheidet man leicht die achromatische Spindelfigur mit den 
radienartig an den beiden Polen angeordneten glänzenden Polkör- 
perchen. Aehnliche Körperchen treten auch in der helleren sowie 
in der dunkleren Zone auf, welche den lockern Knäuel und die 
Stemform umgibt 

Die regenerative Wucherung dauert bei dem Meer- 
schweinchen ziemlich lange, besonders nach schweren Ver- 
letzungen, so dass man 8, 10, 15 Tage später sogar noch in wei- 
terer Entfernung von der Narbe einzelne Kerntheilungsfiguren findet. 
Entsprechend der verschiedenen Intensität der Leberzdlenwuche- 
rung beim Kaninchen und Meerschweinchen erscheinen auch die oben 
beschriebenen dunkler sich färbenden Leberzellen mehr oder minder 
zahlreich. 

Regressive Veränderungen treten bei beiden Thieren, be- 
sonders aber beim Kaninchen, an den Leberzellen schon bei ganz 
leichten Eingriffen in verhältnissmässig grosser Ausdehnung auf. Bei 
dem Ausschneiden keilförmiger Stücke erstreckt sich die Degenera- 
tionszone noch weiter, gewöhnlich bis zu den nächsten interlobulären 
Zwischenräumen; man findet hier alle Stadien der trüben Schwel- 
lung, der Verfettung und der Coagulatiousnecrose. Ein gewisses In- 
teresse bietet die besonders beim Kaninchen vorkommende hy dro- 
pische Degeneration der Leberzellen^); solche Zellen er- 
scheinen etwas vergrösserty sehr hell ; die Kerne sind immer verklei- 
nert und durch die angewandten Farbstoffe stark und gleichmässig 
gefärbt; die grossen Blasen, welche die Veränderung hauptsächlich 
kennzeichnen, liegen in den zweikernigen Zellen gewöhnlich symme- 
trisch neben den Kernen ; gleichzeitig besteht regelmässig auch eine 



1) Fflr die Leber zuerst von Josxph als ,,Erblassen** der Leberzellen angefahrt 
(▼gl. die Einleitong); im AUgemeinen unter dem Namen ,fhydropi8che Degeneration" 
beschrieben; O. Wsbsb (Handb. d. Chir. 1866 p. 880) sab dieselbe bei verschiedenen 
Zellen, besonders bei Epithelien. 



334 

fettige Entartung des Protoplasma's, was bei den nach Flehmino be- 
handelten Präparaten sehr schön zu Tage tritt (Fig. 102 Taf. XIV). 
Die hydropisch entarteten Zellen liegen zwischen den normalen Le- 
berzellen zerstreut, immer aber nur in der unmittelbaren Nach- 
barschaft der necrotischen Zone; ihre Helligkeit macht sie schon 
bei schwachen Vergrosserungen leicht kenntlich. 



Wo in der Umgebung der Wunde Leberzellen zu Grunde gehen, 
tritt sehr rasch und in grosser Ausdehnung, besonders beim Kanin- 
chen, eine Wucherung und Neubildung des Bindegewebes 
ein. Schon 2— 3 Tage nach der Operation bestehen zwischen den de- 
generirenden, theilweise schon necrotischen Leberzellen an den Binde- 
gewebszellen sowie an den Endothelien der Capillaren alle Stadien 
der mitotischen Theilung in grosser Anzahl. Das wuchernde 
Bindegewebe nimmt allmählich die Stelle des zu Grunde gehenden 
Leberparenchyms ein, so dass man am 5. — 7. Tag die abgestorbene 
Zone durch Fibroblasten ersetzt sieht, zwischen denen da und dort 
Anhäufungen von Pigment, von Detritus, sowie vereinzelte stark 
gefärbte homogene Schollen liegen ; nur selten stösst man auf Inseln 
normalen, erhaltenen Parcnchyms. Den an Ort und Stelle entstan- 
denen Fibroblasten schliessen sich Fibroblasten aus den benach- 
barten interacinösen Zwischenräumen an, deren Bindegewebe ebenfalls 
üppig wuchert Am 10., 15., 20., 30. Tage bietet die Verletzungs- 
stelle folgendes Bild : das Blutcoagulum wird von dem erhalten ge- 
bliebenen Parenchym durch eine unregelmässig gestaltete, immer- 
hin der Form des Defectes ungefähr entsprechende, breite Binde- 
gewebsschicht abgetrennt, welche je nach der Zeitdauer noch aus 
Fibroblasten besteht oder eine faserige Beschafifenheit zeigt; diese 
Schicht steht da und dort mit den benachbarten interlobulären 
Zwischenräumen in unmittelbarem Zusammenhang, welche sich ver- 
breiternd in den grossen Bindegewebsraum sich einsenken. Neben 
den gleich zu besprechenden zahlreichen Gallengängen neuer Bil- 
dung fallen mehr in der Nähe des noch übrig gebliebenen Blut- 
coagulums weite, manchmal förmlich cystisch ausgedehnte Gallen- 
gänge ins Auge; es sind das die ursprünglichen Gallengänge im 
Bereiche der degenerirenden und zu Grunde gehenden Zone des 
Lebergewebes, welche allmählich isolirt und endlich von allen Seiten 
von neugebildetem Bindegewebe eingeschlossen werden. 

Der Umfang der Bindegewebsschicht ist schon am 7., 8., 10. Tage 
grösser als der ui-sprüngliche Defect ; die traumatische Necrose des 



336 

Lebergewebes scheint danach fast einen grossem Verlust an Paren- 
chym zu setzen, als die unmittelbare Wegnahme bei der Operation. 

Die schwache Wucherung der LeberzeBen ist nicht im Stande, 
in gleicher Weise wie bei der Katze und der Ratte einen Ersatz 
zu schaffen; trotzdem lässt sich auch beim Kaninchen und Meer- 
schweinchen nach 1| — 2 Monaten eine bedeutende Verkleinerung 
des Defektes sowie der beschriebenen Bindegewebsschicht nach- 
weisen, welche nicht nur Folge narbiger Schrumpfung ist, sondern 
auch auf einem Wachstbum des Leberparenchyms per appositionem 
beruht; es wandelt sich nämlich ein Theil der neugebildeten Oal- 
lengänge in Leberzellenbalken um. 

Die Wucherung des Epithels der Gallengänge geht 
beim Kaninchen und Meerschweinchen ausserordentlich reichlich vor 
sich. Schon 15 — 18 Stunden nach der Verletzung treten in den 
benachbarten Gallengängen, besonders an der Oberfläche der Leber, 
die ersten Stadien der mitotischen Theilung ein, und nach 24--36 — 
40 Standen sind alle Phasen derselben in solcher Menge vorhanden, 
dass man an manchen interacinösen Gallengängen den ganzen Pro- 
cess bis zur Bildung der Tochterknäuel verfolgen kann. Auf Tafel XII, 
Fig. 69 ist ein Theil der interlobulären Gänge unmittelbar am Blut- 
coagulum, 4D Stunden nach einer Exstirpation , abgebildet; an den 
gleichen Kanälen bestanden in ihrem weiteren, nicht mehr abgebil- 
deten Verlauf ausserdem noch mehrere Dutzende von Kerntheilungs- 
figuren. Die Kerntheilungsfiguren , besonders auch die ersten Sta- 
dien, treten Qberdies hier so ausserordentlich klar hervor, dass ich 
mir nicht versagen kann, auf die Bildung der dichten Knäuelform, 
des ersten Stadiums der Autoren, sowie auf den Beginn des kine- 
tischen Vorganges hier etwas näher einzutreten. 

2) Der Uebergang des ZeUkemee aus dem Bohezuatand zur 

mitotiaohen Umwandlung. 

Betrachtet man mit starken Oelimmersionssystemen den gut 
fixirten ruhenden Kern, so scheinen die Chromatinkömchen, welche 
sehr verschiedene Grösse besitzen, so angeordnet zu sein, dass sie 
ein engmaschiges Netz bilden; die einzelnen Fäden desselben be- 
stehen indessen aus besonderen, stärker lichtbrechenden, bei Behand- 
lung mit Safranin oder Gentianaviolett ungefärbten Fibrillen; 
auf diesen bestimmten Bahnen haften nun die Chromatinkömchen 
an, fliessen aber dabei nicht zusammen und bilden demgemäss keine 
Fäden von Ghromatin, wie sie von Rabl u. A. für den ruhen* 
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den Kern der Kaltblüter beschrieben wurden ^). Das achromatische 
Netz macht in den inneren und äusseren Schichten des Kernes den 
Eindruck gleichmässiger Dichtigkeit; wo sich die Fibrillen durch- 
kreuzen, sitzen grössere Ghromatinkömchen , welche also Centren 
darzustellen scheinen, von welchen nach allen Richtungen Fibrillen 
ausgehen. Ausser dem grossen, runden, glattbegrenzten Körper- 
chen, dem Nucleolus, treten hie und da, indess durchaus nicht 
immer, am häufigsten noch an den Gallengangsepithelien des Meer- 
schweinchens, unregelmässig gestaltete, nicht sehr deutliche Ghro- 
matinklümpchen auf, welche mit dem erwähnten Netz in Zusam- 
menhang stehen. 

Zehn bis vierzig Stunden nach der traumatischen Beizung treten 
an einigen Kernen, besonders deutlich an den Gallengängen des 
Meerschweinchens, folgende Veränderungen auf: die Menge des 
Ghromatin hat stark zugenommen ; es haben sich sehr grosse, zackige, 
stäbchenartige, unregelmässig gestaltete Chromatinklümpchen ge- 
bildet, welche ausschliesslich die äusseren Kemschichten einnehmen 
und sehr häufig durch feine Ghromatinfortsätze mit einander in 
Verbindung stehen ') (Tafel XII, Fig. 69 a^}. In anderen Kernen ver- 
schwinden allmählich diese Klümpchen und ebenso alle gröberen 
Ghromatinkömchen, so dass der ganze Kern von einer ungeheueren 
Masse gleichmässiger, feinster Ghromatinkömchen ausgefüllt wird, 
zwischen denen das ungefärbte Netz nicht mehr wahrnehmbar ist; 
der glattrandige Nucleolus hebt sich von den Körnchen scharf ab 
(Tafel XII, Figur 69 b). Die Abbildung vermag nur einen annähern- 
den Begriff von der Menge und Kleinheit dieser regelmässigen 
Ghromatinkömchen zu geben. Man erhält bei der Untersuchung 
derartiger Keme den Eindruck, als ob die grössern Körnchen 
und Klümpchen des Ghromatins zerfallen und zurBil- 
dung der gleichmässig feinen Körnchen verbraucht 
werden. 

An weiteren Kernen, welche bereits diese regelmässige Structur 
der Körnchen angenommen haben, zeigt sich eine Gruppirung 
derselben in Reihen, welche nach und nach auf sämmt- 
liehe Körnchen sich erstreckt Die Reihen selbst sind aus- 



1) Ueber Zelltheilung, Morph. Jahrb. Bd. X. 1885; p. 214—330. 

2) Vergleiche über ähnliche Klümpchen Lstdig: Zelle and Gewebe. Bonn 1886, 
pag. 23 — 26, welcher in Kernen von Urodelen beschrieben hat; femer Balbiani, 
Zoologisch. Anieiger 1881, Kobchelt, Ibidem 1884, Cabmot, La Biologie celln- 
laire. I, 1884, W. Fi^MiONa und Rabl, Op. cit pag« 318. 
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serordentlich zahlreich, geschlängelt, verlaufen in allen Richtungen, 
und man bemerkt hie und da, dass manche von ihnen parallel zu 
einander treten. Die Chromatinkömchen in den einzelnen Reihen 
sind noch deutlich von einander getrennt (Tafel XII, Fig. Q9b^). In 
manchen Kernen fliessen solche parallel gerichteten Reihen allmählich 
zusammen, so dass sich ein dickerer körniger Faden bildet, dessen 
Kömer gröber geworden und zu einem continuirlichen Ganzen ver- 
schmolzen sind (PFiTZNEB-BALBiAin'sche Kömchen). Dies sind 
die ersten Fäden der dichten Knäuelform. , 

Einige Kerne besitzen erst wenige solche fertigen Chromatin- 
fäden, in andern hat sich schon die ganze Ghromatinsubstanz zu 
Fäden organisirt ; man hat die erste Keratheilungsfigur der Autoren, 
den dichten Knäuel, vor sich; die grobkörnigen Fäden derselben 
sind im Vergleich zu den zahlreichen früheren feinkörnigen Reihen 
so spärlich, dass sie leicht gezählt werden können. Der Nucleo- 
lus wird zu dieser Zeit allmählich verbraucht, vielleicht 
zur Bildung neuer Fäden, vielleicht zur Verstärkung der schon vor- 
handenen; er verliert seine glatten Ränder, schickt kör- 
nige Fortsätze aus, er wird zackig, immer kleiner und 
verschwindet endlich ganz. Das achromatische Netzgerüst 
des ruhenden Kernes wird wahrscheinlich zur Bildung der achro- 
matischen Spindelfigur verwendet; es würde dies gut zu den An- 
gaben von Rabl und Anderen stimmen, nach welchen letztere 
während der Dauer der dichten Knäuelform auftritt, solange der 
Kern noch seine scharfen Gonturen behalten hat. 

Die gleichmässig feinkörnige Anordnung desGhro- 
matins stellt einen morphologisch ganz bestimmten 
Zustand der kinetischen Processe dar, welche sich am 
Kern abspielen ; man wäre somit wohlberechtigt, denselben als erstes 
Stadium der Kemtheilung aufzustellen, welches der bisherigen ersten 
Forai der Autoren, dem dichten Fadenknäuel, zeitlich noch voran- 
geht; allerdings handelt es sich noch nicht um eine eigentlich fa- 
denartige — mitotische — Umwandlung, doch kann man immerhin 
in der ursprünglichen reihenartigen Anordnung den Uebergang zur 
Fadenbildung erkennen. Der Kern bleibt ofienbar nur sehr kurze 
Zeit in diesem Zustande, den man bloss zur Wahrnehmung zu brin- 
gen vermag, wenn man ganz kleine Stückchen der noch lebenden 
Leber momentan fixirt Mag man nun auch an der einmal einge- 
bürgerten Bezeichnung der dichten Knäuelform, welche ziem- 
lich lange dauert, als erstem Stadium der mitotischen Kemtheilung 

2a 
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festhalten, so mochte ich doch nochmals scharf hervorheben, dass 
demselben zwei morphologisch ganz bestimmte Zustände 
voranfgehen: die gleichmässig feinkörnige Beschaf- 
fenheit des Kernes und die reihenartige Gruppirung 
der Chromatinkörperchen. 

Die gleichen Bilder habe ich auch als Beginn der Eemthei- 
lung an den Binde^ewebszellen und den Gefassendothelien der Leber 
gesehen ; am schönste allerdings doch an den Gallengangsepithelien 
des Meerschweinchens. 

Der morphologisch ruhende Kern der zelligen Elemente des 
Lebergewebes besitzt also noch keine primären und secundären 
Ghromatinfaden, wie sie Rabl ^) bei einigen Kaltblütern nachgewiesen 
hat; wenn Waldetek') diese Darstellung verallgemeinert, so triflt 
das nicht zu : an unserem Material ist der ruhende Kern von einem 
engmaschigen achromatischen Netzgerüst durchsetzt ; die demselben 
anhaftenden Ghromatinkörner liegen getrennt, so dass man von Chro- 
matinfäden nicht reden darf. Die Gruppirung der gleichmässig ge- 
wordenen kleinen Chromatinkömer zu Reihen, welche bei schwäche- 
ren Vergrösserungen den Eindruck feinster Ghromatinfäden machen, 
muss schon als Anfang der Kinese und als beginnende fadenartige 
Umwandlung der Chromaünsubstanz aufgefasst werden. 

3) Wucherung der Gallengangsepithelien. Neubildung der Gal- 
lengänge. Bildung der Vasa aberrantia. Weiteres Sohioksal 

der neu entstandenen Gallengänge. 

Das Epithel der Gallengänge zeichnet sich, im Gegensatz zu 
den hinfälligen Leberzellen, durch eine grosse Lebensthätigkdt aus, 
die es insbesondere durch seine Widerstandsfähigkeit gegenüber 
dem unmittelbaren traumatischen Eingriff sowohl als auch den nach- 
folgenden Störungen der Circulation und Ernährung gegenüber an 
den Tag legt; regressive Veränderungen geht dasselbe nicht ein, 
während die Leberzellen in grosser Zahl zu degeneriren pflegen. Es 
kommt den Gallengangsepithelien eine sehr charakteristische, ich 
möchte sagen , active Reizbarkeit zu , welche eine lebhafte Reaction 
im Sinne der Wucherung in die Erscheinung treten lässt, wie sie 
den mehr passiv empfindlichen Leberzellen in diesem Grade nicht 



1) 1. c. p. 814. 

2) Ueb«r Karyokinese, Deutsche med. Woolieiisclir. 1886 Nr. 1. p. %. 
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eigen ist. Am ausgeprägtesten finden sich diese Eigenschaften beim 
Kaninchen und Meerschweinchen ; hier antworten gerade die Gallen- 
gange in der Umgebung der Wunde, welche also unmittelbar von 
der ganzen Stärke des mechanischen Reizes und der Ernährungs- 
störungen getrofien werden, durch eine raschere und üppigere Wuche- 
rung ihres Epithels, als die weiter entfernten Ganäle, so dass schon 
nach 24 — 36 — 40 Stunden dieselben zahlreiche Mitosen besitzen, 
während an gleicher Stelle die Leberzellen in Degeneration begriffen 
sind. 

Die Folgen der Wucherung der Gallengangsepithelien, die Aus- 
stülpungen der Wandungen der alten Ganäle, die Umbildung zu 
neuen Gallengängen und ihr Einschieben in die Bindegewebsspalten, 
stellen sich hier in gleicher Art und Weise wie bei der Katze und 
Ratte, nur viel üppiger und in weit grösserer Ausbreitung dar. Je 
schwerer die Verletzung, desto ausgedehnter ist auch die Wuche- 
rung der interacinösen Gallengänge der Nachbarschaft ; am stärksten 
fällt sie auch hier an der Leberoberfläche, besonders am Rande 
des linken Lappens aus. 

Ueberall, wo sich Raum bietet, drängen sich die 
wuchernden Gallengänge vor; schon am 7. — 8. — 10. Tage 
findet man an Stelle des früheren Leberparenchyms, welches unter- 
dessen degenerirt und zu Grunde gegangen ist, ganze Netze neu- 
gebildeter Gallengänge, die nach allen Richtungen verlaufend, die 
Bindegewebsschicht zwischen dem Blutcoagulum und dem erhalte- 
nen Lebergewebe vollständig durchsetzen; sie stammen theils von 
den interacinösen Gallengängen des letztern, theils von den inter- 
acinösen Canälen des verloren gegangenen Parenchyms, welche nun- 
mehr dem Blutcoagulum iiahe liegen und in spätem Perioden sich 
vielfach cystisch erweitern. 

Gleichzeitig mit den Gallengangsepithelien wuchert auch das 
Bindegewebe, und liefert so für die neugebildeten Gallencanäle das 
Stützgewebe. Schon am 3. — 4. Tage sieht man nämlich auch an 
den Bindegewebszellen und den Gefässendothelien im Gebiete der 
entarteten Leberzellen, von denen nur noch da und dort eine An- 
zahl, trüb, diffus gefärbt, mit geschrumpften ungefärbten Kernen, 
vorhanden ist, zahlreiche Kerntheilungsfiguren. Gerade an diesen 
Stellen der Degeneration und des Absterbens des ursprünglichen 
Parenchyms erfolgt die regenerative Thätigkeit des Bindegewebes 
und der Gallengänge am lebhaftesten. An den vorgeschobenen Gal- 
lengängen, welche allmählich mächtiger werden und eine Lichtung 

22* 



340 

erhalten, bilden sich neue Fortsätze entweder als kolbige Aosstfil- 
pungen der Wandung oder es treten nach verschiedenen Richtungen 
nur einzelne Gallengangsepithelien aus; letztere stehen dann mit 
den zerfallenden Leberzellen in unmittelbarer Berührung, und es 
macht den Eindruck, als ob dieselben die Producte des Zerüalles 
in sich aufiiehmen würden; bei allen untersuchten Thierarten ent- 
halten nämlich derartige Epithelien, sogar solche mit verschiedenen 
Stadien der Kerntheilung, zahlreiche ungleich grosse Fetttröpfchen. 
Möglicherweise werden letztere von den jungen energisch wuchern- 
den , verhältnissmässig protoplasmaarmen Zellen wenigstens theil- 
weise als leicht verbrennbares Material verbraucht (vergl. Fig. 65, 
Tat XI). ' 

Den Ersatz des absterbenden Parenchyms durch neugebildete 
Gallengänge kann man am schönsten an Stellen verfolgen, die mit 
der Pincette gedrückt oder zerquetscht wurden. Auf Tafel XII, 
Fig. 65 sieht man, wie an zwei Stellen (4 Tage nach der Operation 
beim Meerschweinchen) die Gallengänge in das degenerirte Paren- 
chym hineinwachsen ; auf Figur 66 ist das alte Gewebe fast voll- 
ständig verschwunden und durch wuchernde Gallengänge ersetzt. 

Etwas später, am 6. — 10. Tage, schieben sich die epithelialen 
Züge in Folge der fortdauernden Wucherung an den schon gebil- 
deten Gallengängen auch in das sich organisirende Blutcoagulum 
vor; die bald kleinen, bald grössern Spalten in demselben setzen 
diesem Vordringen ungleichmässigen Widerstand entgegen; erreicht 
der Gallengang einen grösseren Zwischenraum, so vergrössert sich 
seine Lichtung, die Epithelien der hinteren Partieen gerathen in 
noch stärkere Wucherung und es kleidet sich nun die ganze Lücke 
mit einschichtigem Epithel aus; die Wandung des Gallenganges 
schmiegt sich dicht den Begrenzungen der Lücke an und dringt 
in alle seitlichen Ausläufer derselben ein ; der Gallengang zeigt dem- 
gemäss einen unregelmässig welligen Contur und sendet Fortsätze 
verschiedener Form aus ; er macht den Eindruck einer kleinen Cyste, 
die an den hintern älteren Abschnitten mit cylindrischem Epithel 
ausgekleidet ist. Die Gallengänge neuer Bildung dringen 
von verschiedenen Seiten in das Gerinsel ein, sie ver- 
laufen in wechselnder Richtung; man findet deshalb auch mit Epithel 
ausgekleidete Lücken, welche, ganz isolirt, mit den Gallengängen in 
keiner Verbindung zu stehen scheinen. — Das Epithel der cystisch 
ausgedehnten Gallengänge enthält ebenfalls zahlreiche Fetttröpfchen, 
die in dem zerfallenden Blutgerinsel sich gebildet hatten. Fig. 103, 
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Tafel XY stellt einen senkrechten Schnitt des Lebergewebes an beiden 
Seiten des Gerinseis 13 Tage nach einer keilförmigen Excision am 
Kaninchen dar; man erkennt die hereingewucherten Gallengänge; 
die Bindegewebsscbicht um das Grerinsel herum ist von sehr zahl- 
reichen kleinen neugebildeten Galleng&ngen durchsetzt und enthält 
ausserdem noch die ursprünglichen interacinösen Gallengänge. 

Mit der fortschreitenden Organisation des Blutcoagulums werden 
die ursprünglichen, demselben anliegenden interacinösen Gallengänge 
mehr und mehr durch junges Bindegewebe und Gallengänge neuer 
Bildung von ihm abgetrennt. Anderthalb bis zwei Monate nach 
der Verletzung, wenn das Coagulum schon verschwunden ist, kann 
man in den äussern Schichten der Narbe diese isolirten, stark aus- 
gedehnten, mit Cylinderepithel ausgekleideten Gallengänge erkennen, 
umgeben von einer Menge kleiner neugebildeter Canäle (Fig. 70 6, 
Tafel XIII). Es scheint indessen, als ob einige derselben nicht von 
den alten interacinösen Gängen herstammen, sondern ,von neugebil- 
deten Formen, welche sich in der erwähnten Weise unter Anpas- 
sung an grössere Lücken ausgedehnt haben; die manchmal recht 
erhebliche Zahl der cystisch erweiterten Gänge auf einem verhält- 
nissmässig kleinen Baume liesse sich auch nicht wohl ausschliess- 
lich von den alten Ganälen herleiten. 

Alle diese in der Peripherie der Narbe liegenden 
weiten Gallengänge stehen später weder mit dem Pa- 
renchym noch mit irgendwelchen Ausführungscanälen 
der Leber in Verbindung; man kann sie demnach als 
vasa aberrantia ansprechen, welche sich unter expe« 
rimentell gesetzten pathologischen Bedingungen ent- 
wickelt haben. Vergleicht man den geschilderten Entstehungs- 
modus mit den beiden anscheinend in Gegensatz zu einander stehenden 
Theorien der Autoren von der Bildung der vasa aberrantia unter phy- 
siologischen Verhältnissen während der Wachsthumsperiode der Leber, 
so wird derselbe eigentlich beiden gerecht ; man kann sich nämlich kurz 
dahin aussprechen, dass sich die vasa aberrantia unter normalen (sowie 
unter pathologischen) Bedingungen in Folge einer und derselben 
Ursache bilden , d. h. in Folge von Untergang des Leberparenchyms 
an den betrefifenden Stellen (durch Compressionsatrophie , durch 
Degeneration und Necrose), gemäss den Ansichten von Toldt und 
ZuGKERKANDL, Theile, Beale, Riess, Sappet u. A.; gleichzeitig 
aber können unter pathologischen Verhältnissen vasa aberrantia aus 
Besten unentwickelt gebliebener Gallengänge entstehen, wie es E. 



34^ 

Weber als normaleQ Process annimmt ; letzteres gilt für die weiten 
Canäle, welche sich aus wuchernden Gallengängen entsprechend 
grösseren Lücken gebildet haben. 

Die Masse neugebildeter Gallen gange in der Narbe 
wandelt sich im Ganzen in der früher beschriebenen 
Weise nach zwei Typen in Lebergewebe um. 

Die Metamorphose, welche mit einem vorläufigen Zusammen- 
fliessen der Gallengangsepithelien z u riesenzellenartigen Gon- 
glomeraten einhergeht, stellt sich beim Kaninchen, entsprechend 
der viel stärkeren Gallengangswucberung, in weit grösserer Ausdeh- 
nung ein^ als bei der Hatte und der Katze. Vom 10. — 15. Tage an 
findet man schon da und dort zahlreiche Gallengänge, die sich in 
den verschiedenen Stadien des Zusammenfliessens und der Abspal- 
tung zu Leberzellen befinden. 

Im Einzelnen wiederholen sich die Vorgänge, wie ich sie früher 
bei der Hatte beschrieben habe. Beim Kaninchen kann man sich 
sehr gut davon überzeugen, dass die Umwandlung des Epithels 
nicht nur an den neugebildeten, sondern auch an den alten inter- 
acinösen Gallengängen in der Nähe des Coagulums vor sich geht; 
am 20., 25., 30. Tage findet man ganze Gruppen derartiger Lacunen, 
welche zuweilen mächtige Klumpen mit 80 — 100 Kernen enthalten; 
daneben die Uebergänge in einzelne Leberzellen. 

Verfolgt uian den Process weiter, so gewinnt man die Ueber- 
zeugung, dass der Inhalt des grössten Theils dieser conglomerat- 
haltigen Gallengänge durch die oben beschriebene Pigmentablage- 
rung mit nachfolgender Degeneration zu Grunde geht, dass also 
diese neugebildeten Gallengänge für die Begeneration ohne blei- 
bende Bedeutung sind. Schon am 10. — 13. Tage erscheinen viele 
derselben nur noch als Pigmenthäufchen zwischen dem Bindegewebe 
und den Gallengängen späterer Formation (Tafel XV, Fig. 103) ; viel 
erheblicher sind die Pigmentablagerungen später, am 30., 40. Tage, 
vorhanden ^). 

An grossen Schnitten, welche eine topographische Uebersicht 
gestatten, fällt auf, dass die riesenzellenartige Umwandlung der 
Gallengangsepithelien hauptsächlich in der Nachbarschaft des sich 
stets verkleinernden Blutcoagulums, viel weniger in den äusseren 
Schichten der Narbe, also in der Nähe des erhaltenen Parenchyms 

1) In den neagebildoteo- Gallengängen treten beim Kaninchen, seltener beim 
Meerschweinchen und der Ratte, sehr häufig Cocddien auf. Das Aussehen der riesen- 
sseilenartig umgewandelten Gallengäuge wird dadurch ein höchst eigenlhümliohes. 
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stattfiodet Die Mehrzahl der so metamorphosirten Gallengänge 
gehört demnach den interacinösen Ganälen an, welche durch den 
Untergang ihres Parenchyms isolirt wurden und die schon sehr 
frühzeitig eine üppige Wucherung eingingen. Im weitern Verlaufe 
tritt mehr die Proliferation der interacinösen Gallengänge des be- 
nachbarten erhaltenen Lebergewebes in den Vordergrund. Man 
kann demnach, dem zeitlichen Auftreten entspre- 
chend, zwei Systeme neugebildeter Gallengänge un- 
terscheiden. 

Es scheint nun, dass hauptsächlich die frühzeitig neugebildeten 
sowie auch einige der alten interacinösen Gallengänge im Gebiete 
des zerfallenden Parenchyms, also in den äusseren Schichten der 
Narbe, der riesenzellenartigen Umwandlung ihres Epithels unter- 
liegen; die embryonalen Leberzellen indessen, welche aus diesem 
UmwandluDgsprocess hervorgehen, verfallen der Pigmentdegeneration, 
deren Ursache vermnthlich darin zu suchen ist, dass ein Zusam- 
menhang mit den Ausführungsgängen der Leber fehlt und somit 
die jungen Zellen ausser Stand gesetzt sind, das von ihnen erzeugte 
Pigment auszuscheiden. Für die Regeneration gehen also 
diese frühzeitigen Gallengangswucherungen verloren. 

In directer Beziehung zum Wiederersatz des ver- 
lornen Parenchyms steht ausschliesslich das zweite 
viel üppigere System neugebildeter Gallengänge, wel- 
ches sich in späterer Zeit von den interacinösen GaN 
lengängen des erhaltenen normalen Lebergewebe her 
bildet und am 20., 25., 30., 40., 45. Tage seine grösste Mächtig- 
keit erreicht Hier fehlt die riesenzellenartige Umwandlung des 
Epithels fast ganz; die Gallengänge erscheinen gewöhnlich sehr dünn, 
mit bloss 2 — 7 Zellen im Durchmesser um eine feine Lichtung herum, 
sie Terlaufen sehr dicht netzartig nebeneinander, bald parallel, bald 
nach allen Sichtungen sich durchschlängelnd ; diese Netze umringen 
von den interacinösen Zwischenräumen und von der Narbenseite her 
die einzelnen der Narbe anliegenden Leberläppchen. Fig. 70, Taf. XIII 
zeigt einen derartig beschaffenen Theil einer Narbe, 1 Monat 22 Tage 
nach der keilförmigen Exstirpatipn beim Kaninchen. 

An den neugebildeten Gallengängen dieses Systems findet nun 
die unmittelbare Umwandlung der Epithelien in LeberzeUen in grosser 
Ausdehnung statt, so dass ganze Gallengangsstränge (blau in der 
Abbildung) in (rothe) LeberzeQenbalken übergehen. Besonders schön 
differenzirt die Doppelfftrbung mit Hämatoxylin und Eosin beide 
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Stadien des Epithels, namentlich an mit Müller'scber Flfissigkeit 
und Alcohol behandelten Präparaten. Die Einzelheiten verhalten 
sich gleich wie bei der Ratte und sind sehr gut sichtbar in Fig. 104, 
Taf. XV. An manchen Stellen gehen successive zahl- 
reiche einander parallel verlaufende oder netzför- 
mig angeordnete Gallengänge allmählich in Leberzel- 
lenbalken über, so dass sich den alten Läppchen seitens der Narbe 
und den verbreiterten interacinösen Zwischenräumen immer mehr 
etwas atypisch angeordnetes Lebergewebe anlagert Die neuentstan- 
denen Leberzellen sind gewöhnlich einkernig, so dass sie sich auch da- 
durch von den alten meist zweikernigen Zellen unterscheiden. Die 
Insehi neuen Parenchyms, welche bis zu mehreren Hunderten von Ein^ 
zelzellen umfassen, liegen niemals isolirt, sondern entweder in innigem 
Zusammenhang mit dem alten Parenchym oder von diesem durch 
dichte Netze noch nicht umgewandelter Gallengänge getrennt Die 
neuen Leberzellcn verfallen nirgends der Pigmentdegeneration; es 
scheint demgemäss, dass sie ihr Secret ungehindert in die Gallen- 
canäle ausscheiden können. 

Später, im 2.^. Monat, nimmt die Zahl der neuen Gallen- 
gangsstränge immer mehr ab, die verbreiterten interacinösen Zwi- 
schenräume verschmälern sich; nur sehr spärlich verlaufen noch 
da und dort an der Peripherie der Läppchen in der Nachbarschaft 
der Narbe einige Gallengangszfige ; die Umwandlung zu Leberzellen, 
die dichte Anlagerung des neuen an das alte Parenchym hat sich 
vollzogen. Jn den äusseren Schiebten der Narbe indessen finden 
sich noch bald breite mit Cylinderepithel ausgekleidete Gallengänge, 
bald Pigmenthäufchen, Beste des ersten Systemes der Gallengangs- 
neubildung. 

Beim Meerschweinchen und Kaninchen wird nach 
dieser Schilderung ein Theil des Defektes durch neugebil- 
detes Leberparenchym ersetzt; ein weiterer Theil 
füllt sich durch gewuchertes Bindegewebe aus; trotz- 
dem verschwindet der Defekt nur dann vollständig, wenn das 
excidirte Stück am Bande der Leber nicht breiter als |— | Centim. 
war oder wenn die Verletzungsstelle mit dem Netz oder anderen 
Theilen der Bauchhöhle Verwachsungen einging. Im andern Falle 
bleibt, namentlich beim Kaninchen, immer noch ein kleinerer Defekt 
am Leberrande bestehen, wenigstens in den spätesten Perioden, die 
ich untersuchte, am 90., 102. und 118. Tage; ob sich die Form- 
verhältnisse weiterhin noch ändern, muss ich dahingestellt lassen; 
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es ist das auch für die Frage der Regeneration nach trauma- 
tischen Eingriffen gleichgültig, welche schon in den geschilderten 
Stadien als vollendet bezeichnet werden darf. Bei der schwachen 
Regenerationsfähigkeit der alten Leberzellen beim Meerschweinchen 
und Kaninchen Wlt es nicht auf, dass, in gewissem Gegensatz zu 
der Ratte und der Katze, der Ersatz des Defektes niemals 
vollständig eintritt, eine Leistung, welche die Wucherung der 
Gallengänge und des Bindegewebes allein nicht zu bewältigen vermag. 

C« Ueber einige ehromattiuuilge €h)1>ilde in den Leberzellen. 

Proehromatin. 

Mehr anhangsweise möchte ich noch einige Erscheinungen be- 
sprechen, welche offenbar mit den regenerativen Vorgängen an den 
LeberzeUen in Zusammenhang stehen, die indessen eher zu Ver- 
muthungen als zu bestimmten Schlüssen Gelegenheit geben. 

Bei einigen gut gefütterten Katzen fanden sich am 3., 5., 
7. Tage nach der Excision eines Leberstückchens, in der Umgebung 
der Wunde sowie an weit entfernten Stellen Leberzellen , deren Leib 
eigenthümliche Gebilde enthielt, welche den Eindruck grosser mit 
Ghromatinklümpchen und Chromatinfäden gefüllter Höhlen machten 
(Tafel XIV, Fig. 91—93). Solche Zellen lagen meist an der Peripherie 
der Läppchen, seltener central, hie und da, besonders in der Nähe 
von Portalästchen , recht zahlreich, sogar zu 2—3 neben einander. 

Die fraglichen Bildungen besitzen keine nachweisbare Membran ; 
die äussere Form wird in der That dadurch bedingt, dass sich im 
Zellleib ein runder oder ovaler Hohlraum befindet ; derselbe ist mit 
Klümpchen oder häufiger mit dicken geschlängelten Fäden durch- 
setzt, welche, ähnlich dem Chromatin des Kernes, im angesäuerten 
Alcohol die Safranin- oder Gentianaviolettfärbung beibehalten. Es 
kommen auch Zellen vor, welche nicht wie gewöhnlich diese Bil- 
dungen in Einzahl, sondern zu 2, 3, 4 enthalten, so dass die Zelle 
zum grössten Theil von ihnen eingenommen erscheint. Die Höhlen 
sind bald kleiner, bald ebenso gross, bald grösser als der Kern; 
letzterer befindet sich stets in derartigen Zellen in ruhendem Zu- 
stande, niemals bestanden Anzeichen der Kerntheilung. Zu dem 
Kerne stehen die beschriebenen Gebilde in keiner bestimmten räum- 
lichen Beziehung; bald liegen sie ihm unmittelbar an, bald sind 
sie von ihm durch eine Protoplasmaschicht getrennt; ebenso wech- 
selt ihr Sitz in der Zelle selbst, sie finden sich bald an der Peri- 
pherie, bald mehr im Innern derselben. In einigen Zellen scheint 
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ein enger Zusammenhang mit dem Kern vorbanden zu sein; man 
erhält nämlich den Eindruck, als ob einzelne Fäden der Gebilde 
unmittelbar in den Nucleolus übergehen würden, welcher dann nicht 
mehr glattrandig, sondern höckerig erscheint Ein weiteres Yer- 
hältniss zum Kern zeigt sich darin, dass, je kleiner und besonders 
chromatinärmer der letztere ist, desto grösser die mit ge&rbIeD 
Klümpchen und Fäden gefüllte Höhle erscheint; dies tritt sehr 
deutlich zu Tage, wenn die Höhle von dem Kerne durch Proto- 
plasma getrennt wird. Ist die Höhle klein, grenzt sie dicht dem 
Kerne an, so ist letzterer in der Regel sehr cfaromatinreiclt Alle 
derartigen Leberzellen enthalten in ihrem Protoplasma Fetttropf- 
eben in wechselnder Menge. 

Die zahlreichen Fäden in der Höhle verlaufen gewunden in 
verschiedenen Richtungen und Ebenen, fliessen auch an einigen 
Stellen zu unregelmässigen Klümpchen zusammen; sie sind meist 
dicker als die Fäden des dichten Knäuels, indessen kommen auch 
Höhlen mit sehr feinen Fäden vor, die sich so intensiv färben, wie 
das Ghromatin des Kerns. Die dicken Fäden dagegen färben si<2h 
weit schwächer, sie sehen trüb, dunkel schattirt, ölähnlich aas. 

Ich dachte anfangs, es handle sich um eine dichte Knäuel- 
figur in zweikernigen Zellen, musste aber anderer Meinui^ werden 
mit Rücksicht auf die beschriebenen Eigenthümlichkeiten der Fäden 
und namentlich auf das Vorkommen mehrerer solcher Höhlen in 
einer Zelle und manchmal auch in zweikemigen Zellen. Es liegen ofifen- 
bar Nebengebilde im Protoplasma oder besondere Umwandlungspro- 
ducte eines Theils desselben mit Bildung chromatinartiger Körper vor. 
Ausser bei der Katze konnte ich dieselben an Leberzellen in der näch- 
sten Umgebung der Narbe am 8., 10. und 13. Tage beim Kaninchen 
nachweisen. 

In der normalen Leber fehlen die fraglichen Bildungen durch- 
aus ; sie scheinen demnach mit den Regenerationsvorgängen an den 
Leberzellen in irgend welchem Zusammenhang zu stehen. Haben 
wir es nun vielleicht mit „Nebenkemen'^ zu thun, wie sie schon 
vielfach bei Wirbellosen und Amphibien beschrieben worden sind? 
(Leydig, LA Valette St. Geoegb, M. Nussbaum, Gaule, Plat- 
NEB, M. Ogata, W. Voigt u. s. w.) Oder haben dieselben zu den 
mitotischen Umwandlungen des Kernes Beziehungen? 

Auf letztere Vermuthung brachte mich die neueste Arbeit von 
Platner^); zu Gunsten derselben sprechen drei Gründe: 1) Die 

1) Gustav Platnbb, Ueber die Entstehung des Nebenkerns und seine Bexiehang 
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Gebilde fehlen in Zellen mit Kerntheilungsvorgängen. 2) Ihre Grösse 
steht in bestimmtem Verbältniss zum Chromatingehalt des Kerns. 
3) Einige Fäden fliessen zuweilen mit dem Kern, d. h. mit dem 
Nucleolus zusammen. 

Man darf auf diese Thatsachen gestützt die Ansicht aussprechen, 
dass die fraglichen Gebilde die ersten wahrnehmbaren Anlagen der 
durch die Thätigkeit des Zellprotoplasma gebildeten chromatin- 
artigen Substanzen darstellen, dass diese letztern allmählich von 
dem Kerne assimilirt und zur Vermehrung des Kernchromatins ver- 
wendet werden; die chromatinartige Substanz zieht sich auf dem 
Wege des Nucleolus m das Innere des Kernes. Ich möchte die Fäden 
und Klümpchen der Höhlen als Prochromatin bezeichnen, welches 
also nicht im Kerne selbst, sondern in dem Zellprotoplasma be- 
reitet wird. 

Bei der Ratte und beim Meerschweinchen fand ich die pro- 
chromatinhaltigen Höhlen nicht; wohl aber 2 — 3 Tage nach der 
Verletzung Leberzellen mit kleinen Höhlen im Protoplasma, welche 
ähnliche Ghromatinkörnchen enthalten, wie sie dem Kern selbst zu- 
kommen (Tafel XIV, Fig. 94—96), und mit einem achromatischen Netz 
durchsetzt sind, auf welchem die Ghromatinkörnchen haften, ganz in 
der früher für den ruhenden Kern beschriebenen Weise; es schei- 
nen dies Theilchen des Kernes zu sein, welche sich während der 
stürmisch verlaufenden mitotischen Umwandlung, während deren 
das Chromatin des Kernes stark zugenommen hat, von der Thei- 
lungsfigur, am häufigsten von der Sternform ablösen und vom 
Kern getrennt im Protoplasma verharren (Tafel VIU , Fig. 39) ; es 
kommt indessen auch vor, dass sie dem Kerne ganz nahe bleiben 
und dann Sprossen desselben ähnlich sehen (vergl. Fig. 87). — 
Einige Male fand ich 3—4 solcher Häufchen in einer Zelle. Sie 
treten bei allen vier von mir untersuchten Thierarten auf. 

Möglicherweise stehen diese Chromatinhäufchen in irgend wel- 
chen Beziehungen zu den zweikemigen Leberzellen (bei der Batte, 
besonders aber beim Kaninchen), deren Kerne an Grösse und Chro- 
matingehalt durchaus nicht gleichwerthig sind; ausserdem färbt 
sich der eine Kern öfter diffus, während der andere eine scharf 
differenzirte Färbung bloss der Ghromatinkörnchen zeigt (Tafel XIV, 
Fig. 88 — 89). Der diffus gefärbte Kern besitzt sehr häufig eine 
breite Kernhülle, während der andere von dem Protoplasma dicht um- 

sar Kerntheiloiig. (Arch. t micr. Aiuktomie. Bd. 26. Helt IIL 1886. p. 348—369.) 
Hier findet sich die gesammte Literatur Über die Nebeukerne. 
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geben wird. Die beiden Kerne der einen Zelle befinden sieb also 
in verschiedenen Zuständen der Tbätigkeit. Der kleinere und chro- 
matinärmere Kern ist nun möglicherweise nichts anderes als ein 
abgesprengtes Stück des eigentlichen Kerns, welches sich vergrössert 
hat, — ein unvollkommener Kern. Jedenfalls scheint auf diese Chro- 
matinhäufchen im Innern des Zellprotoplasma viel eher die Bezeich- 
nung „Nebenkerne^' zu passen, als auf die oben von mir vor der 
Hand Prochromatingebilde genannten Höhlen mit chromatinartigem 
Inhalt. 

Um über das Wesen und die Bedeutung der letztem einen 
klareren Begriff zu gewinnen, verfolgte ich am neugebomen Meer- 
schweinchen, welches vollkommen entwickelt zur Welt kommt, die 
Veränderungen, die durch eine Verletzung an den Leberzellen her- 
vorgerufen werden. 

Bei 1 — 2 Tage alten Meerschweinchen besitzt das Protoplasma 
der Leberzellen noch eine bedeutende Menge von Dotterplättchen, 
welche mehr weniger regelmässig in dem Zellleib vertheilt liegen 
und sich mit Safranin und Gentianaviolett beinahe ebenso intensiv 
wie die Chromatinkörnchen des Kernes färben (Tafel XIV, Fig. 97) ; 
nur selten gruppiren sich die Dotterplättchen zu kleinen Häufchen 
(Fig. 98). Macht man nun einem 2 Tage alten Meerschweinchen 
unter schwacher Chloroformnarcose sehr vorsichtig eine Laparotomie 
und verletzt durch eine möglichst kleine Peritonealwunde die Leber- 
oberfläche durch einen leichten Schnitt, so ändert sich in grosser 
Ausdehnung um die Wunde herum die Vertheilung der Dotterplätt- 
chen in den Leberzellen sehr merklich; 8 — 10 Stunden nach der 
Operation hat die gleichmässige Anordnung derselben aufgeh5rt, 
vielfach sind sie ganz verschwunden, in anderen Zellen haben sie 
sich zu Häufchen gruppirt, die dem Kern mehr oder minder nahe 
liegen (Tafel XIV, Fig. 99, 105). Die Kerne dieser Zellen erscheinen 
vielfach vergrössert und reicher an Chromatin, während an sehr 
entfernten Leberpartieen die gewöhnlichen Verhältnisse der Dotter- 
plättchen und des Kernchromatins bestehen. Es liegt also nahe, 
anzunehmen, dass unter der Wirkung des Eingriffes die Dotter- 
plättchen, welche sich dem Kern nähern, von letzterem assimilirt 
und zur Bildung des Kernchromatins verwendet werden. 

Die Bedeutung der Dotterplättchen für das Leben des Kernes 
und für die Bildung neuer Kerne mit gleichzeitigem Verschvänden 
der ersteren wurde zuerst von Török^) im Jahr 1877 hervorge- 

1) A. y. TöBöK, Ueber formative Differenziraog in den Embryonalseilen von 
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hoben. (Haut der Larven des Axolotl.) Laydowski ^ ) bestätigt neuer- 
dings die Angaben Töröei's und erbringt weitere Beweise für die 
Betbeiligung der Dotterplättchen an der Bildung des Kernchro- 
matins und an den Erscheinungen der Karyomitosis : „Alle That- 
Sachen, sagt er, führen uns zu der Annahme von einer Verwandtschaft 
zwischen diesen beiden Bestandtheilen der Zellen, und sie zeigen, 
dass dem Dotterplättchen eine viel wichtigere Rolle in dem Orga- 
nismus zufällt, als man es bis in die letzten Zeiten dachte ')/^ Die 
Dotterplättchen färben sich nach Lavdowsjq mit Safranin, Dahlia, 
Gentianaviolett wie die Chromatinfäden der Kerntheilungsfiguren, 
nur etwas weniger intensiv, zugleich sehen sie etwas trüb aus. 

Damit stehen meine obigen Befunde, die Annäherung der Dot- 
terplättchen an den Kern und ihr alhnähliches Verschwinden nach 
einer Verletzung der Leber, sowie die Bereicherung des Kernchro- 
matins bei Verminderung der Dotterplättchen in Uebereinstimmung. 
Die Dotterplättchen scheinen für den Kern das Prochromatin dar- 
zustellen ; der gesetzte Reiz beschleunigt die Assimilirung der Dotter- 
plättchen seitens des Kerns , mit andern Worten , die Umwandlung 
des Prochromatins in Ghromatin. 

In den Leberzellen des ausgewachsenen Thieres sind in nor- 
malem Zustand keine Dotterplättchen mehr vorhanden; dagegen 
findet man 18 — 20—40 Stunden nach einer Verletzung, besonders 
bei gut gefütterten Katzen, an den stark hyperämischen Stellen im 
Protoplasma der Zellen mit ruhenden Kernen sehr häufig eine mehr 
oder minder grosse Menge von ganz kleinen gleichmässig vertheilten 
Körnchen, die sich mit Safranin oder Gentianaviolett intensiv färben; 
sie sind wohl nichts anderes, als neugebildete im Protoplasma ent- 
standene, dotterplättchenähnliche Gebilde oder Körnchen von Pro- 
chromatin. 

Diese Verhältnisse dürften überdies einen weitern Grund ab- 
geben, die früher beschriebenen Höhlen im Zellinnern für grosse 
Prochromatingebilde zu erklären, welche eine den Dotterplättchen 
ähnliche Substanz enthalten. Ob diese Prochromatingebilde mit 
den „Nebeukernen'^ der Autoren gleichwerthig sind, ob ferner im 
Allgemeinen alle „Nebenkerne^^ nur während der Theilung vom Kern 



Siredon puciformis (Arch. f. micr. Anat Bd. XIII 1877) and Rolle der Dotter- 
pl&ttehen beim Aufbau der Gewebe (Centralbl. f. d. med. V^iss. 1874. Mo. 17). 

1) M. LAYDowfKi, Die Karyokinese und die Dotterplättchen .... (Wratsch 
1885. No. 60—61. BuMisch). 

2) 1. e. Nr. 61. p 873. 
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abgerissenelStücke darstellen oder ob man sie als Prochrotnatin, 
als vom Protoplasma erzeugte Häufchen einer Dotterplättchen ähn- 
lichen Substanz auffassen muss, das zu entscheiden, lag nicht im 
Plane dieser Arbeit 



Nachschrift 

Vorstehende Arbeit war schon abgeschlossen, als ich eine, durch 
meine vorläufige Mittheilung über die Regeneration der Drüsenepi- 
thelien *) hervorgerufene literarische Notiz von Bizzozero*) er- 
hielt. Da von einigen italienischen Forschern im Jahre 1885 an 
einigen Drüsen sowie auch an anderen Geweben verschiedene Be- 
obachtungen gemacht worden sind, welche vollständig mit den 
Ergebnissen meiner Untersuchungen übereinstimmen, welche in- 
dessen, da sie in wenig verbreiteten Journalen publicirt sind, im 
Auslande noch wenig bekannt sind, so hält es Bizzozebo für ange- 
bracht, diese Beobachtungen der Italiener kurz zusammenzufassen. 

Was die Leber betrifft, so theilt Bizzozeso') mit, dass Ca- 
NALis^) zahlreiche Mitosen in den Zellen der Leber und der Gal- 
lengänge, sowohl nach traumatischer Verletzung des Organs, als 
auch nach einer Unterbindung des Ductus choledochus sah. Aus 
der Nota preventiva von Canalis, welche ich mir sogleich beschafft 
habe, ergibt sich, dass derselbe mit Kaninchen und mit Meer- 
schweinchen experimentirte. Da die ausführliche Arbeit noch nicht 
erschienen ist, so enthalte ich mich einer Beurtheilung der Unter- 
suchungen von Canalis. 



1) W. PoDWTBBOZKi, Ueber die Regeneration der Epithelten der Leber, der 
Miere, der Speichel- und Meibom'schen DrUsen unter pathologischen Bedingungen, 
Fortschritte der Medicin 1885. No. 19. 

2) G. Bizzozebo, Ueber die Regeneration der Elemente der Gewebe unter 
pathoiog. Bedingungen, Central bl. f. d. med. Wiss. 1886. No. 5. 

3) 1. c. p. 83. 

4) Gazzetta delle Cliniche 1885. No. 9 (p. 129) und Nu. 24 (pag. 389). 
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Erklärung der Abbildungen. 



Tafel VI. 

Alle Zellen Btammen aas Leberstückchen , welche nach dem Aus- 
sohneiden ans lebenden oder frisch getödteten Thieren sofort in starker 
Flemming'soher Flüssigkeit (Chrom-Osmiam-Essigsäure) gelegt wurden. 
Nachfolgende Härtung in Aloohol 60^ und femer in Ale. abs. Fär- 
bung mit Safranin und Piorinsäure. 

Alle Figuren, mit Ausnahme von 1, 2, 12 (h), 15, sind mit-j^^^^^' 
Imm.-S^tem von Sxibebt und bei Beleuchtung mit dem Abbe'sohen 
Gondensor abgebildet. Die achromatischen Körnchen, sowie die Con- 
tnren der EemhüUen sind mit Anwendung der mittleren Blende ge- 
zeichnet. 

Fig. 1. Normale Leberzelle (Ratte), 24 Stunden nach der Mahl- 
zeit (Hungerzustand). 

Fig. 2. Leberzelle (Ratte), 1 Stunden nach der Mahlzeit (Beide 
Figuren gezeichnet mit Habtvack, Ob. 9. Ooul. 3). 

Fig. 3. Leberzellen aus der Umgebung der Wunde, Vergrösse- 
mng des Kernes und starke Zunahme der Chromati nkömchen ; Auf- 
treten der Chromatinklümpchen. a) Ratte; b) Hund, 18 Stunden nach 
der Verletzung ; c) Katze, 24 Stunden nach der Verletzung; Anfang der 
Kinese, Zustand der gleichmässig feinen Ghromatinkömohen. 

Fig. 4. Leberzelle (Ratte), 18 Stunden nach der Verletzung. 
Zunahme des Chromat] ns; Auftreten von zwei parallelen Chromati n- 
Kömohen-Reihen zwischen den beiden Nuoleolen. 

Fig. 5 — 8. Lebenselle (Ratte), 24 Stunden nach der Verletzung. 
Ausserordentlich starke Zunahme der Chromatinkörnchen und reihen- 
förmige Anordnung derselben auf dem Netzgerüste des Kernes. Zu- 
sammenfiiessen der Chromatinkörnchen in ungleichmässig dicke Klümp- 
chen und Fäden. Atypische Bildung yon lockeren Knäueln ohne Bil- 
dung des dichten Knäuels, in Folge des stürmischen Verlaufs der ganzen 
Mitosis. 

Fig. 9. Leberzelle (Katze), 30 Stunden nach der Verletzung. 
Verbindung der Nuoleolen durch zwei parallele Reihen von feinsten 
Chromatinkörnchen. Die Nuoleolen scheinen die Endknospen von einem 
und demselben achromatischen Strange zu sein. 
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Fig. 10. Leberzelle (Katze) , 30 Stunden nach der Verletzung. 
Anordnung der gleichmässig fein gewordenen Ghromatinkörnchen in Rei- 
hen, welche dem Kerne ein netzartiges Aussehen geben. Beihenartige 
Oruppirung der Chromatinkömchen. Kemhülle um den Kern herum, 
mit scharfer Abgrenzung des ZeUprotoplasma. 

Fig. 11. Leberzelle (Katze), 48 Stunden nach der Verletzung. 
Bicbte Knäuelform, bei erhaltenem Nucleolus, welcher indessen schon 
höckerig aussieht und in Chromatinfäden zu zerMlen im Begriffe ist 
Kemhülle. 

Fig. 12. Leberzelle (Katze), 48 Stunden nach der Verletzung, in 
a) mit -^ OeLImm.-System, in b) mit dem trockenen System 9, OcuL 3 
von Habtnack abgebildet. In b) scheinen die einzelne Fäden zusam- 
mengeflossen zu sein. In a) sehen die Fäden kömig aus (Pfitzner-Bal- 
biani'sche Kömchen). Kernhtille. 

Fig. 13. Leberzelle (Batte), 24 Stunden nach der Verletzung. 
Typischer dichter Knäuel, welcher bei der Batte in den ersten Tagen 
und in der näheren Umgebung der Wunde nur selten auftritt Enorme 
Grösse des Knäuels, aus welchem wahrscheinlich drei Kerne sich ge* 
bildet haben würden. Nudeolus erhalten. Kemhülle. 

Fig. 14. Leberzelle (Katze), 48 Stunden nach der Verletzung. 
Dichter Knäuel mit Verdickung yon einigen Fäden und Anfang des 
Ueberganges zum lockeren Knäuel. Fast vollständiger Schwund des 
Nucleolus durch Bildung von Chromatinfäden. 

Fig. 15. Leberzelle (Katze), 48 Stunden nach der Verletzung. 
Dichter Knäuel. Chromatinfäden nur aus einer Ebene gezeichnet. Kern- 
hülle. (Oel-Imm.-System ^\ Seib. Ocul. 2. Condensor). 

Fig. 16. Leberzelle (Batte) , 24 Stunden nach der Verletzung. 
Lockerer Knäuel, Vermischung des Zellprotoplasma mit der Substanz 
des Kernes; Verschwinden der Conturen des letztem; Auftreten der 
achromatischen stärker lichtbrechenden Kömchen. 

Fig. 17. Wie Fig. 16. 
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Härtung und Färbung wie in Ta£ VI. Alle chromatischen Figuren, 
mit Ausschluss yon 18, 19, 20, 26, 34 und 36, sind mit dem Oel- 
Imm.-Syst ^ yon Sbebbrt bei Beleuchtung mit dem Abbeschen Con- 
densor gezeichnet Achromatische Kömchen, Stränge und Spindel- 
figuren sind mit der Anwendung der mittleren Blende abgebildet Im 
Uebrigen wurde Obj. 9 yon Habthacs zum Zeichnen benutzt 

Fig. 18 — 19. Leberzellen (Batte), 28 Stunden nach der Ver- 
letzung. Lockerer Knäuel. 

Fig. 2 0. Leberzelle (Batte), 24 Stunden nach der Verletzung. 
Lockerer Knäuel ; üebergang zur Sternform ; Anftuig einer radienartigen 
Anordnung der Chromatinfiiden. 

Fig. 21. Leberzelle (Batte), 40 Stunden nach der Verletzung. 
Üebergang des lockeren Knäuels in die Stemform. 



TaLXn 



Tig. t8. 



ngis. 



Ft(t ?a 



Fifj. U 



!)(/. \K\ 









-•»'- 







« ^ 









. • * • • % 



•*•.' 






J\g,23. 






/^. '^8. 



Ftg?^, 




Hg. 2.9. 



Fig. 23. 









Ftg:W. 



Flg 26. 






Fi(ß. J/ 



/}^. y/ 















flg. 3?. 






^ 



•-N 



' » 



'. • r». 






m/ s 



- » . .. • 



• • •»« 



tlr - K 



«">. 



:^ 



t 



/7y: J.7. 



/«^. »y^. 



/>;^. 33. 



F{g. 36. 



/>//./// 



•/• 



'>v 



-i^y 






<t^ 

U 






,:v;/.a;. 



•*■ -v 



>#V' 



• I ■ • Ti't 



liit.Htav FiÄchiT r. 



m: m. 



luß .Vi. 



Hfl :iSf. 



Flg. ^0. 



FufAl 



Bg 4Z 






f^^ 




■• "sf* 



^* '/ 



<i:r' 



Mg. ^i.r 



t\iß. '/^. 



Fig 4.7. 



Fig.46. 



yi7 



fyg. 47. 





V-.-; 






. ■ •♦. 


^ 


*?;' 


®) 




;' 'a 




•^/•:^ 


cfi 







thf. 4A' 






/>V/. 4-^ 



CCk 









l\(j.5(). 



^^ 



K 



I 
«/ 



■•.^- ^ ■■ • 



c 









-ff 



--/, 






/•'///. 5/ 



/Jy. .5!?, 



/J>/. J// 






r^^ 
^■^s 



• ■-»• 






1t 



»<^ 



''m^1.iv Fu.( lu'r :. 



355 

Fig. 2 2. Leberzelle (Balte), 24 Stunden naoh der Verletzung. 
Stemform, Polaransioht. 

Pig. 2 8 — 2 4. Leberzellen (Ratte) , 40 Stunden nach der Ver- 
letzung. Stemform, Aequatorialansiclit 

Fig. 2 5. Leberzelle (Katte), 8 Tage nach der Verletzung. Stern- 
form. Längsspaltung der Fäden schon vorbei. Körnung der Fäden. 

Fig. 2 6. Leberzelle (Katze), 85 Stunden nach der Verletzung. 
Kranzform. 

Fig. 2 7 — 2 9. Leberzellen (Ratte), 8 Tage nach der Verletzung. 
Verschiedene üebergangsformen der Kranzformen in die Stemform. 

Fig. 8 0. Leberzelle (Katze), 2 Tage nach der Verletzung. Stern- 
form mit schon gespaltenen Fäden. Spindelfigur und Folarkörperchen. 

Fig. 8 1. Leberzelle (Katze), 8 Tage nach der Verletzung. Sta- 
dium der Metakinese. Spindelfigur und Folarkörperchen. 

Fig. 8 2. Leberzelle (Ratte), 3 Tage nach der Verletzung. Tochter- 
Sterne noch nicht getrennt (Tonnenform). 

Fig. 8 8. Leberzelle (Katze), 8 Tage nach der Verletzung. Tooh- 
tersteme (Tonnenform). 

Fig. 8 4. Leberzelle (Ratte), 60 Stunden nach der Verletzung. 
Tochtersterne, Moment der Trennung, an einer Seite noch erhaltene 
Tonnenform. Gut sichtbare Polkörperchen mit radienartiger Anordnung. 

Fig. 8 5. Leberzelle (Ratte) , 8 Tage nach der Verletzung. Toch- 
tersterne getrennt. Aequatorialansicht. Achromatische Stränge sichtbar« 

Fig. 8 6. Leberzelle (Katze), 8 Tage nach der Verletzung. Toch- 
tersteme. Polaransicht. 

Fig. 8 7. Leberzelle (E[atze), 8 Tage naoh der Verletzung. Toch- 
tersteme. Achromatische Spindelfigur sichtbar. 

§ 

Tafel vm. 

Härtung, Fixirung und Färbung dieselbe wie bei den ersten 2 Tafeln. 
Alle Figuren (mit Ausschluss yon Fig. 88 und 40) mit dem Oel-Imm.- 
Sjstem -j^ von Skibbbt gezeichnet, die chromatischen Stränge und 
Körnchen mit Anwendung von Blenden. 

Fig. 8 8. Leberzelle (Ratte), 8 Tage nach der Verletzung. Toch- 
tersterne in Polaransicht; stark ausgeprägte Polkörperchen (Habtmack 
Obj. 9. Ocul. 8). 

Fig. 89. Leberzelle (Ratte), 8 Tage nach der Verletzung. Kranz- 
form der Tochtersteme ; abgetrennte Chromatinkömchen im Zellproto- 
plasma. 

Fig. 40. Leberzelle (Ratte), 8 Tage nach der Verletzung. Tooh- 
tersterne in Aequatorialansicht Achromatische Stränge und Kömchen 
radienartig um die chromatischen Figuren angeordnet (Hastnagk Obj. 9 
Oo, 8), 

Fig. 41. Leberzelle (Katze), 4 Tage nach der Verletzung. Toch- 
tersteme in Polaransicht. 

Fig. 42. Leberzelle (Katze), 4 Tage nach der Verletzung. Lockere 
Tochterknäuel; achromatisches Bündel noch erhalten. 

28 
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f ig. 4 3. Lebenelle (Katze), 8 Tage naoh der Verleiznng. Thei- 
long der Zelle selbst. Achromatisohe Spindelfigar. 

Fig. 44. Leberzelle (Katze), 3 Tage nach der Verletzung. Thei- 
lang der Zelle, während die chromatischen Kemfiguren dichte Knäael bil- 
den; Spindelfigar ; scharfe Abgrenzung des Zellprotoplasma um die 
Kerne hernrn und gut sichtbare KernhtLlle. Orale Kerne. 

Fig. 45. Leberzelle (Ratte), 2 Tage nach der Verletzung. Stadium 
der lockeren (dickfadigen) Tochterknäuel ; noch keine Kernhülle mit schar- 
fen Grenzen. Reste von Polkörperchen. Oyale Kerne. Keine Theilung 
der Zelle selbst 

Fig. 4 6. Leberzelle (Ratte), 2 Tage naoh der Verletzung. Phase 
der dichten (engfadigen) Toehterknäuel , mit der ersten Anlage der 
Nudeolen; scharf conturirte Kemhüllen. Keine Theilung der Zelle. 
Oyale Kerne. 

Fig. 4 7. Leberzelle (Ratte), 2 Tage nach der Verletzung. Sta- 
dium der reihenartigen Gruppirung der gleichmässig gewordenen Chro- 
matinkömohen bei den Tochterkernen. Nucleolen schon gebildet. Kem- 
hüllen gut sichtbar. Runde Kerne. 

Fig. 4 8. Leberzellen (Ratte), 3 Tage nach der Verletzung. An 
einer Zelle Anfang der Karyokinese — characterisirt durch einen Zer- 
fall der grösseren Chromatinkörner in gleichmässig feine Kömchen. — 
Theilung an anderen Zellen während der Phase der dichten Tochter- 
knäuel. 

Fig. 49. Leber einer Katze aus der Nähe eines Blutcoaguluma 
an der Stelle eines exstirpirten Stückes , 3 Tage nach der Operation. 
a Leberzelle mit Toohtensternen, ohne Theilung der Zelle selbst ; kaum 
sichtbare achromatische Spindelfigur, b Rothe Blutkörperchen, e Len- 
cocyten mit polymorphen Kernen (wahrscheinlich Zustand des Zerfizllee 
des Kernes), d Leberzelle mit Toohterknäueln und mit erhaltener 
achromatischer Spindelfigur; an einem Rande von der Seite der Capil- 
laren macht sich eine Einstülpung bemerkbar, welche wahrscheinlieh 
zur Zelltheilung führt und vielleicht durch den intraoapillaren Dmok 
bedingt wird. 

Fig. 5 0. Leberzellen (Ratte), 40 Stunden naoh der Verletzung. 
Die eine Kemtheilnngsfigur (lockere Knäuelform) enthaltende Zelle be- 
sitzt ein viel helleres Zellprotoplasma als die andere Zelle, deren Kern 
im Ruhezustand sich befindet. 

Fig. öl. Leberzelle (Ratte), 5 Tage nach der Verletzung. Drei- 
theilung des Kernes. Mutterstemform mit noch nicht gespaltenen Fädeo. 

Fig. 5 2. Leberzelle (Ratte) , 7 Tage nach einer schweren Ver^ 
letzung. Dreitheilung des Kernes. Mutterstemform mit gespaltenen 
Fäden und mit dem Anfang der Metakinese; starke Ausbildung d«r 
achromatischen Körnchen. 

Fig. 5 3. Leberzelle (Ratte), 7 Tage nach einer schweren Verletsung. 
Dreitheilung des Kernes. Drei Tochtersterne (Triaster), mit sichtbaren 
Spindelfiguren, 
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TafU 
', Härtung, Färbung und Zeiohnang wie bei den früheren 



Tafeln. 

Fig. 6 4 — 6 8. Leberzellen (Batte) ans anämischen Stellen der 
Leber, 7, 10 nnd 16 Tage nach Ezstirpation eines LebersiUokes. Alle 
Mitosen sind yiel kleiner als während der ersten 2 — 3 Tage, zu wel- 
cher Zeit noch eine starke Hyperämie der LebercapiUaren yorhanden ist 
Fig. 64 Stemform mit Anfang der Metakinese. Fig. 66 Sternform in 
Folaransicht mit noch nicht gespaltenen Fäden. Fig. 66 Stemform mit 
schon gespaltenen Fäden. Fig. 67 Metakinese mit gnt sichtbarer Spin- 
ddfigor. Flg. 68 Toohtersterne in Tonnenform. 

Fig. 6 9. Leberpräparat ans der Kähe der Stelle der Exstir- 
pation eines Leberstückes (Katze), 3 Tage nach der Operation, a Stem- 
form eines Endothelkemes. b Lencoblasten d. h. Leacocyten, deren 
Kerne nicht zerfallen, sondern sich yergrössem, und an Chromatin 
reicher werden. Aehnlich den Fibroblasten nehmen wahrscheinlich 
solche Leacocyten Theil an der Bildung des neuen Bindegewebes. 
e Leucocyten mit polymorphen Kernen (wahrscheinlich Zustand des 
Zerfalles), d Leberzelle mit einem lockeren Knäuel. 

Fig. 6 0. Leberpräparat aus einer yom Orte der Ezstirpation ent- 
fernten Stelle (Ratte), 4 Tage nach der Operation, a Endothelkeme; 
b Stemzelle mit einer Kemtheilnngsfigur (Tochtersteme). 

Fig. 61. Theil eines Leberläppchens aus der Nachbarschaft der 
Operationswunde, 48 Stunden nach der Operation (Ratte). — Starke 
Ausdehnung der Blutcapillaren durch Blut (intensiy mit Safranin ge- 
erbt); hochgradige Unregelmässigkeit in der Grösse der Leberzellen- 
keme. a Grosse und chromatinreiche Kerne, a^ Stemform. b ün- 
yoUkommene Trennung der Tochtersteme (Tonnenform), e Tochter- 
sterne, d und e TodhterknäueL / Vena centralis. (Habthagk, Obj. 7 
Oc 3). 

Tafel X. 

Fixirung, Härtung, Färbung und Zeichnung wie bei den früheren 
Tafeln. 

Fig. 6 2. Leberpräparat aus der Nähe der Narbe , 7 Tage naoh 
der Ezstirpation eines Leberstüokehens (Ratte), a Helle Leberzelle 
mit geschrumpften, diffus gefärbten Kernen und mit gut sichtbaren 
Kerahällen. b Helle Leberzelle mit randem, differenzirt gefärbtem 
Keme, ohne Kemhülle. c Dunkel gefärbte Leberzelle (zweite Art 
yon Leberzellen) mit dem Kerne im Zustand der Mitose (dichter Knäuel). 
d Ausgedehnte Gallencapillaren mit kolbenartigen Ausstülpungen. 

Fig. 6 8. Leberpräparat aus derselben Ratte; andere Stelle. — 
Die Buchstaben a und b bezeichnen dasselbe wie in Fig. 62. e Dunkel 
gefärbte Leberzelle mit dem Kern im Znstand der Mitose (Tochter- 
steme) und mit sehr gnt sichtbarer Spindelfigur. 

23* 
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Pi g. 64. Leberpräparat aus der Nabe einer Narbe (Balte), 12 Tage 
nach der Operation, c c^ c^ c^ Gruppe von 5 dunkel gefärbten, abgeplat- 
teten Leberzellen, welche Ton hellen Leberzellen umringt sind, e Zelle 
mit einer Stemform (gespaltene Fäden), c^ Stadium der Metakinese. 
e^ Zelle mit ruhendem Kerne ohne sichtbare Kemhülle. c^ Zelle mit 
ruhendem Kerne, welcher von einer mit einer Gallencapillare sich Ter- 
bindenden Kemhülle umgeben ist d Ausgedehnte Gallencapillare. Bei a 
(links) ist die Kemhülle mit der ausgedehnten Gallencapillare mit- 
telst zweier Gänge oder Spalten verbunden, a und b dasselbe wie in 
Fig. 62. 

Tafsl XI. 

Fixirung, Härtung und Färbung wie oben. Beide Figuren stam- 
men aus der Nachbarschaft eines Defektes in der Leber eines Meer- 
schweinchens, 5 Tage nach der Verletzung. Sie zeigen den Ersatz des 
in verschiedenen Stadien der Degeneration und der Atrophie sich be- 
findenden Leberparenchyms durch Wucherung der Gallengänge and des 
Bindegewebes. An den Stellen , wo die neugebildeten Sprossen der 
Gallengänge unmittelbar mit den Leberzellen sich berühren, findet eine 
starke Lifiltration der Gallengangsepithelien mit Fetttröpfcheo statt. Fig. 65 
ist mit Obj. 7, Fig. 66 mit Obj. 9 von Habimacjc gezeichnet, a Gal- 
lengangsepithelien, mit ruhenden Kernen, a^ Knäuel- und Sternformen 
der Kerne der Gallengangsepithelien. a^ Tochtersterne, a. Kolben- 
artige Ausstülpungen der Gallengänge in das atrophische Parenchym. 
b Necrotische Leberzellen, der Kern färbt sich nicht und bleibt blasser 
als das Protoplasma, b^ Leberzellen mit noch farbbaren Kernen, c Neu- 
gebildete Bindegewebszellen, d Mitosen der Bindegewebszallen. e Lumen 
der Blutcapillaren. 

Tafel xn. 

Behandlung wie früher. 

Fig. 6 7. Lebergewebe (Batte) aus einer viermal verletzten Leber, 
3 Monate nach der ersten , 1 5 Tage nach der letzten Verletzung (keil- 
förmiger Defekt). Aus der Nachbarschaft der Verletzungsstelle. Die 
Structur des Lebergewebes ist vollkommen difformirt und kaum erkennbar. 
Man sieht verschiedene üebergangsformen zwischen den grossen , abge- 
rundeten, hellen Leberzellen und zwischen den verkleinerten, ab- 
geplatteten und unregelmässig gedrückten dunklen Lebers eilen. 
Viele von den hellen Leberzellen enthalten zwei Kerne. An einigen 
Stellen sind die Blntgefässcapillaren stark verengert und kaum sichtbar 
(Habtnack, Obj. 7, Ocul. 2. Vergrössemng 220). 

Fig. 6 8. Interacinöser Zwischenraum aus der Nachbarschaft eines 
keilförmigen Defektes des Lebergewebes (Katze), 4 Tage nach der Ver- 
letzung, a Kolbenartige, mehrzellige und einzellige Ausstülpungen der 
epithelialen VTandung der Oallengänge in die Bindegewebsspalten der 
Capsula Glissonii. a ^ Kern einer Gallengangsepithelzelle im Anfimge des 
Uebergangs aus dem Buhezustand in den kinetischen Znstand, b Biesen- 
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zellenähnliche UmwandlaDg der Gallengaogsepithelien. b^ Neugebildete 
Leberzellen aus dem riesenzellenartigen Conglpmerate der Gallengangs- 
epithelien. e Tochtersterne in einer Gallengangsepithelzelle (Habtnack, 
Obj. 8. Ooul. 4. Vergröss. 650). 

Fig. 6 9. Theil eines unmittelbar an dem Defekte, resp, an dem 
in demselben liegenden Blutcoagulum befindlichen interacinösen Zwischen- 
gewebes mit Gallengängen im Zustande der thätigsten Wucherung der 
Kerne; 40 Standen nach der Exstirpation eines keilförmigen Leber- 
Stückchens (Meerschweinchen). Der ganze Process des üebergangs des 
Ruhezustandes des Kernes in den kinetischen Zustand ist leicht zu 
beobachten, a Euhende Kerne; a^ Bereicherung der Kerne an Chro- 
matin und; Auftreten von stäbchenartigen Chromatinkliimpchen und Cy- 
lindern. b Zerfall der grösseren Chromatinkörnchen und Chromatin- 
kliimpchen. Stadium des gleiohmässig feinkörnigen Zustandes der Chro- 
matinkörnchen. b^ Anfang der reihenartigen Gruppirung der gleich- 
massig klein gewordenen Chromatinkömohen. e Dichter Knäuel, d Mutter- 
steme. e Tochterknäuel. a Stark yergrösserter Kern einer Bindege- 
webszelle, im Zustande der Bereicherung an Chromatinkörnchen und 
des Auftretens von Chromatincylindern. ß Tochtersterne in einer Binde- 
gewebszelle. / Wandung der Vena portarum (Oel-Imm.-8ystem Seibbiki 
^, Ocul. 2). 

Tafel TTTTT, 

Fizirung und Härtung bei allen Figuren, mit Ausschluss von Fig. 70, 
dieselbe wie oben. 

Fig. 7 0. Längsschnitt durch die Stelle eines Defektes, 1 Monat 
und 22 Tage nach der Exstirpation eines keilförmigen Leberstückchens 
(Kaninchen). Die Narbe ist in allen Bichtungen mit Gallengängen 
(blau) durchsetzt, a System der neugebildeten Gallengänge, dessen 
Ursprung die interacinösen Gallengänge des erhaltenen Leberparen- 
chymes sind, b Stark ausgedehnte Gallengänge mit einem System neu- 
gebildeter Gallengänge, welche hauptsächlich die äusseren Schichten 
der Narbe durchsetzen und aus den interacinösen Gallengängen des 
yerschwundenen Leberparenchyms entstanden sind, c Leberzellenbalken 
(roth), welche durch eine directe Umwandlung der Gallengänge gebildet 
worden sind. 

(Müllersche Flüssigkeit, Alcohol ; Doppel-Färbung mit Hämatoxylin 
und Eosin. Yergrösserung 20.) 

Fig. 71 und 7 2. üebergang des Lebergewebes in die Narbe, 
7 Tage nach der Exstirpation eines Leberstückchens (Ratte), a Neu- 
gebildete Gallengänge mit unveränderten Gallengangsepithelien. a^ An- 
fang der Umwandlung der Gallengangsepithelien in Leberzellen; Auf- 
treten der Pigmentkömehen, a^ Neugebildete Leberzellen, durch direote 
Umwandlung der Gallengangsepithelien entstanden, b Neugebildete 
Leberzellenbalken. 

Manche Ton den Kernen des jungen lockeren Bindegewebes be- 
finden sich im Zustande der Theilung. 
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(Doppelfäibang mit Ghnun'sdher ICethode und mit Bonn. Od-Imm. 
SsiBXET ^t Ooal. 2.) 

Fig. 7 8. Ans einem in der Nfihe einer Verletsungutelle liegen- 
den interacinösen Zwischenraum, 10 Tage nach der Exstirpation eines 
Leberstüokchens (Batte). a Nengebildete Gallengangss&ge ; n' neoge- 
bildete LeberiseUen aus den einhelligen Strängen der Oallengangsepi- 
thelien; n^ in Riesenzellen umgewandelte Epithelien der feineren Gal- 
lengänge. (Färbung und Yergrösserung wie bei Fig. 72.) 

Fig. 7 4. Lebergewebe aus der Nähe der Stelle der Yerletsungy 
16 Tage nach der Exstirpation eines keilförmigen Stückchens (Batte). 
Zwei Arten ron Lebenellen: a und b grosse, hellere und meistens 
zweikemige, e kleinere, abgeplattete, dunkel gefärbte, meistens ein- 
kernige Zellen. Die Blutcapillaren verengt, die Gallencapillaren erweitert. 
(Färbung und Yergrösserung wie Fig. 72.) 

Tafel XXV. 

Fizirung und Härtung mit Flemming'scher Flfissigkeit. Rürbung 
mit Safranin-Piorinsäute. Zeichnung mit -^ Oel-Imm.-Sys. y. SsiBBsr, 
Ocul« 2. 

Fig. 7 5. Leberzelle yom Meerschweinchen aus der Nähe der 
Yerletzungsstelle , 40 Stunden nach der Operation. — An&ng der Be- 
reicherung des Kernes an Ghtomatin und Auftreten der Chromatin- 
stränge. 

Fig. 7 6. Idem. — Zerfiill der grösseren Chromatinkömchen in 
gleichmässige kleine, Stadium des gleichmässig feinkörnigen Zustandes 
des Chromatins. 

Fig. 7 7. Idem, — Stadium der reihenartigen Gruppirung der 
gleichmässig feinen Chromatinkömchen. Eemhülle. 

Fig. 7 8. Idem. — Dichte Knäuelform. Allmählicher Yerbrauch 
des Nuoleolus zur Fadenbildung. 

Fig. 7 9. Idem, S Tage nach der Operation. — Stemform mit 
noch ungespaltenen Fäden. 

Fig. 8 0. Leberzellen eines Kaninchens ron der unmittelbaren 
Nähe der Degenerationszone an der Stelle der Yerletzung, 5 Tage 
nach der Exstirpation eines Leberstüokchens. — Stemform mit Fäden 
im Zustande der Spaltung. 

Fig. 81. Leberzelle von Meerschweinchen, 3 Tage nach der 
Yerletzung. Stemform mit ToUkommen zerspaltenen Fäden und Schleifen. 

Fig. 8 2 — 8 4. Leberzellen yon Meerschweinchen aus der Nach- 
barschaft einer Yerletzungsstelle, 3, 8, 5 Tage nach der Operation. — 
Tochtersterne; achromatische Fäden und Polarkörperchen. 

Fig. 8 5 — 86. Leberzellen einer Batte , 2 Monate nach der 
Exstirpation eines Leberstückchens. Zusammenfliessen früher getheil- 
ter Kerne. Diffuse Färbung des Kemgierüstes. — Helle Zone zwischen 
dem Kerne und dem Zellprotoplasma. 

Fig. 8 7. Leberzelle eines Meerschweinchens, 8 Tage nach einer 
Yerletzung. Kern mit Einbuchtung (oder Sprossbiidung). 
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Pig. 88. Leberzelle Tom Eaninohen, 18 Tage nach der Yer- 
leizang. Zwei veraohiedeDe Kerne; der untere ist geBchmmpft , diffus 
gefi&rbt^ mit einer hellen Umgebung« 

Fig. 8 9. Idem, 3 Tage nach der Yerletzung. Kerne mit Ter- 
sohiedenem 6«halt an Ghromatinkömchen. 

Fig. 9 — 9 2» Leberzellen einer Katze von Terschiedenen Stellen 
der Umgebung einer Operationswunde , 5 Tage nach der Operation. 
Mit Chromatinfäden durohBetzte Höhlen im Zellprotoplasma. — Fro- 
ohronKatin (?). 

Fig. 9 3. Leberzelle einer Katze, 8 Tage nach einer Yerletzung. 
Nebenkemähnliohes Gebilde. 

Flg. 94 — 9 6. Leberzellen Ton Batten, 3 und 5 Tage nach einer 
Yerletzung. Nebenkemähnliohe Gebilde, theils abgetrennt vom Kerne, 
theila yerbunden mit ihm. 

Fig. 9 7 — 9 8. Leberzellen eines 2 Tage alten Meerschwein* 
chens, normal. Dotterplättchen im Zellprotoplasma. 

Fig. 9 9. Leberzelle eines 2 Tage alten Meerschweinchens, 10 Stun- 
den nach einer Yerletzung, aus der Nähe des Beschädigungsortes. Dotter- 
plättchen verschwunden, ein Theil derselben in ein nebenkemähnliches 
Gebilde eingelagert. Bereicherung des Kernes an Ghromatinkömchen. 

Fig. 100. Idem. — Starke Yergrösserung des Kernes , mit Zu- 
nahme an Ghromatinkömchen ; Annäherung des nebenkernähnlichen 
Gebildes an den Kern. 

Fig. 10 1. Leberzelle vom Kaninchen, aus der Nähe einer Dege- 
nerationszone, 2 Tage nach der Exstirpation eines Leberstiickchens. 
Enorme Kemtheilungsflgur (Stemform), welche wahrscheinlich zur 
Bildung einer 4^5 kernigen Zelle geführt haben würde. 

Fig. 10 2. Leberzellen vom Kaninchen, aus der Nähe einer Yer- 
letzungsstelle. Hydropisch-fettige Degeneration. 

TaM XV. 

Fizirung und Härtung mit Flemming'scher Flüssigkeit. — Fär- 
bung nach der Gram'schen Methode und mit Eosin. 

Fig. 10 3. Senkrechter Schnitt durch die Stelle eines Defektes, 
13 Tage nach der Exstirpation eines Leberstückchens (Kaninchen). 
A Normales Lebergewebe zu beiden Seiten des Defektes. B Neugebildete 
bindegewebige Schicht an der Stelle des verschwundenen Parenchymes. 
C Beste des Fibringerinsels mit Schollen von atrophischen und degenerirten 
Leberzellen. 

Die bindegewebige Schicht ist in allen Richtungen mit wuchern- 
den Gallengängen durchsetzt; manche von diesen (hauptsächlich die 
interacinösen Gallengänge des verschwundenen Farenchyms) sind stark 
ausgedehnt und wachsen in die freien Lücken des Fibringerinsels hinein. 

Ln Bindegewebe findet sich noch eine grosse Menge von braunen 
Häufchen der durch Figmentatrophie zu Grunde gegangenen riesen- 
zellenähnlich metamorphosirten Gallengänge. (Yergrösserung 120.) 

Fig. 10 4. Aus der Grenze einer Narbe, 5 Tage nach der Ope- 
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ration (Eaninclien). — Directe IJmwandelang der Oallengangsepithelien 
in Leberzellen. a OallengangsepÜhelien. b Neagebildete Lebersellen. 
c Kemtheilangefig^r einer Bindegewebszelle (^ Oel - Imm. - System 

SSEBSBT, Ocol. 2). 

Fig. 10 5. Biesenzellenähnliche Umwandlang der stark yermehrten 
Epithelien eines grossen Gallenganges (yas aberrans) ans der Nachbar- 
schaft der Stelle der Ezstirpation eines Leberstückes , 15 Tage nach 
der Operation (Ratte), a Eiesenzelle. a ^ Bildung Yon neuen Leberzellen. 
b Nengebildete Leberzellen. Starke Ablagerang von Pigment und yon 
Fetttröpfchen {^ Oel-Imm.-S7tem Skebebt, Ocal. 2). 

Fig. 10 6. Neagebildetes Bindegewebe an Stelle eines exstirpirten 
Leberstlickes, 7 Tage nach der Operation (Ratte). — Senkrechter Schnitt 
durch die riesenzellenartig metamorphosirten nengebildeten Gallengänge. 
In einigen riesenzellenartigen Conglomeraten (a^ oben) ist der Lumen 
des Gallenganges noch erhalten, a^ Einkernige, stark pigmentirte 
nengebildete Leberzelle. (Yergrösserung wie in Fig. 105.) 



IX. 



Köimen erworbene pathologische 
Eigenschaften vererbt werden und wie 
entstehen erbliche Krankheiten und 

Missbildungen? 



Von 



Dr. Ernst Ziegler. 



In der neuesten Auflage meines Lehrbuches der pathologischen 
Anatomie habe ich die Anschauung vertreten, dass im Einzelleben 
eines Menschen erworbene pathologische Eigenschaften sich nicht ver- 
erben, und dass erbliche in einer Familie vorkommende Missbildun-> 
gen oder Krankheiten auf Variationen des Keimes jenes Individuums 
zurückzuführen seien, bei welchem das Leiden in der Familie zuerst 
auftritt. Mit dieser Darstellung habe ich Anschauungen Ausdruck 
gegeben, welche sich im Laufe der letzten Jahre immer mehr bei mir 
Eingang verschafft, welche indessen erst durch die neuesten Pub- 
licationen Aber die Vorgänge bei der Befruchtung und über Verer- 
bung einen sicheren Boden bekommen haben« 

Unter den Arbeiten, welche in diesen Fragen Klärung gebracht 
haben, führe ich namentlich diejenigen von 0. Hbstwio^), von 
Weismann *) und v. KOluker >) an, und ich bemerke von vorneherein, 
dass die nachfolgenden Erörterungen sich zu einem grossen Theil 
auf die Arbeiten dieser Drei stützen. 

Bei den Anhängern der Descendenzlehre hat die Anschauung, 



1) O. HxBTWio, Dm Problem dar Befroehtiing and der Isotropie des Eiee, eine 
Theorie der Vererbangi Jena 1884 und Welchen Einfluse fibt die Schwerkraft auf die 
Theilang der Zellen? Jena 1884. 

2) Weibmanh, Ueber die Vererbung , Jena 1888; lieber Leben and Tod, Jena 
1884; Die Continnitftt des Keimplasma's als Grundlage einer Theorie der Vererbung, 
Jena 1885 ; Die Bedentang der sexuellen Portpflansung fllr die Selectionstheorie, Jena 
1886; Zur Frage nach der Vererbung erworbener Eigenschaften, Biolog. Centralbl. 
VI, 1886, Nr. 2. 

8) V. KÖLUKBB, Die Bedeutung der Zellkerne für die Vorginge der Vererbung, 
Zeitschr. f. wiss. Zool. XUl. 
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dass erworbene Eigenschaften sich vererben, bis in die neueste Zeit 
allgemeine Geltung gehabt, und man glaubte, eine solche Annahme 
nicht entbehren zu können, um die fortschreitende Entwickelung der 
Lebewelt zu erklären. Soweit dies aus der Literatur ersichtlich ist, 
sind auch die Aerzte und Pathologen in ihrer grossen Mehrheit bis 
zur heutigen Stunde der Ansicht, dass erworbene Missbildungen und 
Krankheiten sich vererben können, und es hat Vibchow*) diesen 
Standpunkt noch in allemenster Zeit vertreten. 

Die Anhänger der Vererbbarkeit erworbener Eigenschaften las- 
sen sich, sofern man wesentlich das Gebiet der Pathologie berücksich- 
tigt, in zwei Gruppen eintheilen, von denen die Einen mit einer 
gewissen Rückhaltslosigkeit alle möglichen Organveränderungen, na- 
mentlich auch Verstümmelungen für vererbbar erklären, während 
die Andern nur einen Theil der krankhaften Zustände, d. h. na- 
mentlich solche, die sich unter dem Einfluss der äusseren Lebensbe- 
dingungen mehr allmählich entwickeln, unter Umständen auch erst 
im Laufe von Generationen durch fortgesetzt gleiche äussere Ein- 
wirkungen entstehen, für vererbbar halten. 

Ch. Dabvhn') lässt zunächst Variationen sich vererben, welche 
durch directe Einwirkung veränderter Lebensbedingungen verursacht 
werden, und betrachtet die Vererbung derselben als die Regel, die 
Nicfatvererbung als Ausnahme. So wird z. B. das wilde Kaninchen 
durch die Domestication zahm, der Hund gewinnt durch den Um- 
gang mit Menschen an Intelligenz, der Apportirhund lernt das 
Ergreifen und Bringen, und alle diese geistigen und körperlichen 
Fähigkeiten werden vererbt Die domesticirte Ente fliegt weniger 
und geht mehr als die wilde Ente und ihre Flügelknochen sind 
in entsprechender Weise verkleinert und verschmächtigt im Ver- 
gleich mit denjenigen der wilden Ente. Von den ererbten und in- 
stinktiven Gefühlen nimmt Dasvhn an, dass sie wahrscheinlich zum 
grössten Theil durch die Gewohnheit und die Erfahrung ihrer Nütz- 
lichkeit in langsamem Schritte erworben worden sind. So ist z. B. 
die Furcht vor den Menschen von den Vögeln auf oceanischen In- 
seln, die von Menschen nicht bewohnt waren, allmählich angenom- 



1) ViacHOW, Deacendens und Pathologie, sein Arch. 108. Bd. 

2) Gh. Dabwin, Dm Variiren der Thiere und Pflanzen im Zastande der Dome- 
stication, Stuttgart 1868, Die Abstammung des Menschen, Stuttgart 1871 und Gesam- 
melte kleinere Schriften von Ch. Darwin, herausgeg. ▼. L. Krause, Leipzig 1886. 
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men worden. Umgekehrt haben die domesticirten Thiere bei ihrer 
Domestication die Furcht vor den Menschen yerloren. 

Bezüglich der Vererbung von Verstümmelungen äussert sich 
Darwin reservirt, gibt indessen zu, dass solche F&lle vorkommen 
und führt z. B. folgenden Fall an. Einem Herrn war in den Ena- 
benjahren in Folge von Kälte die Haut beider Daumen aufgesprun- 
gen, wonach sich eine Hautkrankheit entwickelte. Die Daumen 
waren lange Zeit geschwollen und als sie heilten , wurden sie ver- 
unstaltet und die Nägel blieben für immer schmal, kurz und dick. 
Dieser Mann hatte vier Kinder, von denen das älteste Sarah beide 
Daumen und Nägel wie ihr Vater hatte. Das dritte Ejnd, ein 
Mädchen, hatte einen ähnlich missbildeten Daumen, die beiden an- 
dern Kinder waren normal. Die älteste Tochter Sarah gebar vier 
Kinder, von denen das älteste und das dritte, beides Töchter, miss- 
bildete Daumen an beiden Händen hatten. In einem andern von 
Darwin erwähnten Falle verlor ein Mann fünfzehn Jahre vor seiner 
Verheirathung sein linkes Auge durch Eiterung und zeugte später 
zwei Söhne mit linksseitigem Mikrophthalmos. 

Nach Haegkel^) kann der Organismus des Menschen unter 
Umständen alle Eigenschaften auf die Nachkommen übertragen, die 
er selbst während des Lebens erworben hat. Welche sich in einem 
gegebenen Fall übertragen und welche nicht, lässt sich nicht be- 
stimmen. Als Beispiele von Vererbung erworbener Eigenschaften 
erwähnt er die Vererbung von 6 Fingern und 6 Zehen an Hand 
und Fuss, von Stachelbildungen auf der Haut, von Albinismus, von 
Schwindsucht, von Wahnsinn etc. Durch Abschneiden der Schwänze 
bei beiden Geschlechtern soll man eine schwanzlose Hunderasse ge- 
zogen haben. Ein Zuchtstier, der seinen Schwanz verloren hatte, 
erzeugte von da an schwanzlose Kälber. Das hornlose Rindvieh in 
Paraguay in Südamerika stammt von einem Stiere ab, welcher im 
Jahre 1770 von einem gehörnten Elternpaare gezeugt wurde, aber 
hornlos blieb. Im Jahre 1791 erhielt ein Landwirth in Massachus- 
setts ein männliches Lamm mit auffallend langem Leib und kurzen 
Beinen von gesunden Eltern, seine Nachkommen haben diese Eigen- 
thümlichkeiten beibehalten. 

Bouchut') führt folgende Fälle als Beispiele von Vererbung 
erworbener Verstümmelungen an. Ein Mann verletzt sich im Alter 



1) Habckbl» Natürliche Schöpfungsgeschichte. 

2) BoucHUT, NonTeaoz ^l^ments de Pathologie g^nirale, Paris 1888. 
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von fönfandzwanzig Jahren bei Einsturz eines Baugerflstes H&nde 
und Fflsse. Sein Sohn hatte an jeder Hand nur einen Finger und 
an jedem Fusse nur zwei Zehen. Von fünf Kindern war nur eines 
normal; vier hatten an Händen und Füssen ähnliche Missbildungen. 
Die Tochter Marguerite, welche an jedem Fusse zwei Zehen, einen 
Finger an der rechten und zwei an der linken Hand hatte, verhei- 
rathete sich mit einem normal gebauten Manne und gebar vier Kin- 
der, von denen nur das älteste normal war, während die anderen 
ähnliche Missbildungen an Händen und Füssen hatten, wie die 
Mutter. 

In einem zweiten Falle, in welchem ähnliche Defecte an den 
Fingern durch sechs Generationen verfolgt werden konnten, führt 
BoucHUT die Missbildung darauf zurück, dass der Stammvater die- 
ses Geschlechtes seine Frau während der Schwangerschaft in dnem 
Zornesausbruch durch den Wunsch erschreckt hatte, dass ihr die 
Finger, die einen Apfel gegen sein Verbot abgepflückt hatten, ab- 
geschnitten werden möchten. 

BoLUNGER^) stellt für die erworbene Anomalieen den Satz 
auf, dass vorübergehende und zufällige Verunstaltungen am Leibe 
der Eltern, welche die Individualität nicht wesentlich ändern, sich 
nicht vererben, glaubt aber doch, dass es wworbene pathologische 
Zustände gebe, die sich zu vererben vermögen. So glaubt er, dass 
die Verunstaltungen der Füsse durch schlecht gemachte Stiefel 
nicht ohne Einfluss auf die Ausbildung der Füsse der Kinder 
seien und führt als Beispiele sich vererbender Krankheiten die 
Zahncaries, die Tuberculose und die künstlich bei Meerschweinchen 
erzeugte Epilepsie an. Er ist ferner der Meinung, dass die man- 
gelhafte Entwickelung der Brüste bei den Frauen der Dachauer 
Gegend darauf zurückzuführen sei, dass die seit langer Zeit beste- 
hende Mode, enge und platt den Brüsten anliegende SchnOrmieder 
zu tragen, Generationen hindurch die Ausbildung der Brüste verhin- 
dert habe. 

Pbosper Lucas') erzählt mehrere Bdspiele von Vererbung 
von Narben und anderen Abnormitäten und Volküann') theilt 
zwei Beobachtungen mit, wonach Frauen mit erworbenen Luxationen 
Kinder gebaren, wdche angeborene Hüftgelenksluxationen hatten. 



1) BoLLiHOBB, Ueber Vererbung von Krankheiten, Stattgart 18S8. 

2) PB08PBB Lucas, Trait^ philos. et pbyaioL de ThMcUti natnmUe, Paris 1860. 

3) VoLXiuxN, Handbneli der Chirurgie ron ▼. Prha und Rn.LBOTH 
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Henle^) hat in Beiner Pathologie die Ansicht vertreten, dass 
sowohl erworbene Krankheiten als auch erworbene örtliche Ab- 
normitäten sich vererben können und zwar namentlich dann, wenn 
sie vor der Gebart entstanden sind. In der weiteren Ausführung 
äusserte er sich, darüber folgendermassen : 

„Vorübergehende Anomalieen, welche schon an den Eltern voll- 
kommen oder fast vollkommen wieder ausgeglichen werden, gehen 
niemals auf die Kinder über; von anderen, welche eine dauernde 
Deformität zurücklassen, dürfte man sagen, dass sie erst in der 
nächsten Generation ausgeglichen werden, oder sie werden es auch 
in dieser nicht; im letzteren Falle sind sie erblich^^ Ferner: „Man 
denke sich eine schädliche Potenz, welche den Körper oder ein 
Organ alterirt, aber nur äusserst langsam und allmälig: so könnte 
die dadurch im Verlauf eines Menschenlebens erzielte Veränderung 
der Beobachtung entgehen oder dürfte wenigstens nicht den Namen 
Krankheit verdienen ; die Nachkommen der ersten Greneration, welche 
solchen Potenzen ausgesetzt wäre, würden den Eltern gleichen und 
brächten also den Effect der ersten Reihe von Einflüssen als Erb- 
theil mit zur Welt, wozu sich während ihres Lebens der Effect 
einer zweiten Reihe von Einflüssen addiren und auf deren Nach- 
kommen übergehen würde u. s. f., bis sich der Erfolg erst in einer 
späteren Generation zu einer wirklichen Krankheit steigern und als 
solche fortpflanzen würde; nicht anders, als ob das letzte Indivi- 
duum die ganze Summe der Schädlichkdten an seinem eigenen 
Leibe erfahren hätte^\ 

Bezüglich der Ausbildung von Fertigkeiten und Talenten bei 
Thieren und Menschen sagt er: „was die Alten erworben haben, 
wird den Jungen schon als specifische Anlage mitgegeben und da- 
durch eine hohe Perfectibilität begründet'S 

Nach ViBCHOW *) ist dne erbliche Variation in letzter Linie 
stets auf Causae externae zurückzuführen und er hält es fQr die Frage 
der Vererbung erworbener Eigenschaften für unerheblich, ob die- 
selben auf das Ei oder auf das wachsende oder ausgewachsene In- 
dividuum eingewirkt haben. Ein lebendes Wesen, unter andere 
Bedingungen versetzt, ändert seine Functionen und Gewohnheiten 
und was es erwirbt, kann es vererben. Eine Acclimatisation, 



1) Hbulx, HsBdbiieh d«r ntioiieileB Patliologle I, Brauuebweis 1S46. 

2) VncBOW, Deseendois iiad Pfttiiölogie, sflin Areb. 108 Bd. und TigeM, dar 
Matarforschcrvers. in Stnsibttrg 1885. 
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eine Anpassung an die durch den Aufenthalt in einem andern 
SSima bedingten geänderten Lebensbedingungen kann nicht bestrit- 
ten werden. 

VmcHOw nimmt auch eine Vererbung von erworbenen Missbil- 
dungen an (Hasenscharte, abnorme Behaarung, Polydactylie, Myopie) 
und unterscheidet 3 Arten einer Theromorphie, nämlich eine selbst 
erworbene, eine aus einem erworbenen Individualverhältniss her er- 
erbte und eine atavistische Theromorphie. 

Boux ^) hält die durch Uebung erworbenen Geschicklichkeiten 
und die geistige Vervollkommnung fflr vererbbar und macht nur 
die Einschränkung, dass jeweilen nur ein geringer Bruchtheil der 
erworbenen Eigenschaften vererbt wird und dass die functionelle 
Anpassung Generationen hindurch wirken muss, um die Eigenschaf- 
ten so zu befestigen, dass sie sich vererben. Als zweifellose Bei- 
spiele von Vererbung functioneller Anpassung fährt er an, dass 
nach verzier') die krummen Bäckerbeine sich vererben können, 
dass ein Kind die Muttersprache leichter erlernt als eine andere 
Sprache, dass die Goordination der Augenbewegungen bei dem Ge- 
brauch der Augen schon in den ersten zehn Lebenstagen vorherr- 
schend ist, dass aus Wasserthieren Land- oder Luftthiere wurden, 
wobei fast in allen Organen des Körpers gleichzeitig eine Vervoll- 
kommnung eingetreten sein muss. 

Nach Roth ') unterliegt es keinem Zweifel, „dass im Laufe des 
individuellen Lebens erworbene locale Krankheiten als Dispositionen 
auf die Nachkommen vererbt werden und den Beweis liefern einer 
unmittelbaren Einwirkung der Theilgebilde des elterlichen Organis- 
mus auf die Specifität der Keimstoffe^S „Auf Schritt und Tritt tritt 
uns die Thatsache entgegen, dass erworbene locale Krankheiten als 
Dispositionen auf die Nachkommen vererbt werden können, deren 
örtliche und zeitliche Entfaltung abhängig ist von dem Eintritt spe- 
cifischer Entfaltungsreize.^^ 

Aus den mitgetheilten Citaten dürfte zur Genüge ersichtlich 
sein, dass die Annahme, dass sowohl erworbene nützliche Fähigkei- 
ten und Eigenschaften als auch erworbene Krankheiten, locale De- 
fecte und Verstümmelungen sich vererben, bis auf den heutigen Tag 
eine fast allgemein verbreitete ist. An Opposition g^en diese Lehre 



1) Roux, Der Kampf der Theile im Organismus, Leipsig 1881. 

2) Oykbzikb, Ko9mos, Zeitschr. f. monistische Weltanschannng I. 

3) BoTB, Die Thatsachen der Vererbung, Berlin 1886 pg. 14. 
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hat es zwar nicht ganz gefehlt und es hat sich namentlich His') 
in bestimmter Weise dahin ausgesprochen, dass im individuellen 
Leben erworbene Eigenschaften sich nicht vererben. £s liegt nach 
ihm auch kein Grund vor, eine unmittelbare Einwirkung der Theil- 
gebilde des elterlichen Organismus auf die specifischen Eigenschaften 
der entstehenden Keimstoffe anzunehmen. Vor einiger Zeit hat auch 
Pflüger sich dahin geäussert, dass er keine Thaisachen kenne, 
welche eine Vererbung erworbener Eigenschaften, d. h. solcher, 
welche ihren Grund nicht in einer eigenthümlichen ursprünglichen 
Organisation des Eies und des Samens haben, sondern durch spä- 
tere zufällige äussere Einwirkungen auf den Organismus entstehen, 
beweisen würden, und Hensen*) fasst in seiner kürzlich erschiene- 
nen Abhandlung über Vererbung seine Anschauung über die Ver- 
erbung erworbener Charaktere in folgende Worte zusammen: 

„Ob der Gesammtzustand des Körpers mit seinen erworbenen 
Eigenthümlichkeiten einen derartigen Einfluss bei der Bildung der 
Samenkörpercheu gewinnen könnte, dass er sich gleichsam, wenn 
auch nur theil weise, darin spiegelt, ist zweifelhaft, doch kann die 
Möglichkeit nicht in Abrede gestellt werden'^ 

Bestimmte und eingehend begründete Opposition gegen diese 
Lehre ist indessen in neuester Zeit nur von Weismakn*) erhoben 
worden und seine Argumente sind, so viel ich sehe, auch so zwin- 
gend, dass sie alleine schon genügen, die Lehre von der Vererbung 
erworbener physiologischer und pathologischer Eigenschaften und von 
Krankheiten als irrig erscheinen zu lassen. 

Die Autoren, welche die Vererbung erworbener Eigenschaften 
lehrten, haben, soweit sie nicht einfach auf Angabe Anderer sich 
berufen haben, vielfach versucht, nun auch eine Erklärung d. h. 
eine mit unseren sonstigen Anschauungen von den Lebensvorgängen 
in Uebereinstimmung befindliche Hypothese von dem Geschehen 
dieses Processes zu geben. 

Gh. Dabwin hat eine von ihm selbst als provisorisch bezeich- 
nete Hypothese aufgestellt, die er als Pangenesis bezeichnete. Das 
Wesentliche dieser Hypothese liegt darin, dass die Zellen des Kör- 
pers vor ihrer Umwandlung in vöUig passive oder gebildete Sub- 



1) Hi8, Unsere Körperform, Leipzig 1874. 

S) Hevsen, Die OmndlAKe ^«r Vererbung nach dem gegenwärtigen Wissenikreis, 

Landwirthscbftftl. Jahrbücher XIV 1885. 

S) 1. e. 
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stanzen kleine Körnchen oder Atome oder ,^eimchen^' abgeben, welche 
durch den ganzen Körper frei circuliren und welche, wenn sie mit 
gehöriger Nahrung versorgt werden, durch Theilung sich verviel- 
fältigen und später zu Zellen entwickeln können, gleich denen, von 
welchen sie herrühren. Diese Keimchen werden von jeder Zelle 
nicht blos während ihres erwachsenen Zustandes, sondern während 
aller Entwickelungszustände derselben abgegeben, können von den 
Eltern den Nachkommen überliefert und meist in der Generation, 
welche unmittelbar folgt, entwickelt, aber oft in einem schlummern- 
den Zustande viele Generationen hindurch überliefert und dann 
erst entwickelt werden. Ihre Entwickelung hängt von der Vereini- 
gung mit anderen theilweise entwickelten Zellen oder Keimchen ab, 
welche ihnen in dem regelmässigen Verlauf des Wachsthums vor- 
ausgehen. 

Bei Variationen, welche durch die directe Einwirkung verän- 
derter Lebensbedingungen verursacht werden, werden die Gewebe 
des Körpers nach der Theorie der Pangenesis direct durch die 
neuen Bedingungen afficirt und geben demzufolge modifichte Keim- 
chen aus, welche mit ihren neuerdings erlangten Eigenthümlich- 
keiten den Nachkommen überliefert werden. Es werden durch die 
veränderten Bedingungen gewisse Zellen nicht blos functionell, son- 
dern der Structur nach modificirt und geben dann ähnlich modificirte 
Keimchen ab. Da die modificirten Keimchen sich durch die Keim- 
zellen auf die Nachkommen übertragen und in denselben mit den 
ihrer Abkunft entsprechenden Zellen entwickeln, so werden die 
Modificationen in derselben Periode auftreten, in der sie bei den 
Vorfahren entstanden. Da ein Organismus meist, vielleicht sogar 
immer mehrere Generationen hindurch veränderten Bedingungen 
ausgesetzt sein muss, um irgend eine Modification in der Struc- 
tur der Nachkommen folgen zu lassen, so muss man annehmen, 
dass Keimchen, welche von den Zellen nach Eintritt der Modifi- 
cation an die Geschlechtszellen abgegeben werden, erst dann zur 
Wirkung gelangen, wenn sie so zahlreich sind, dass sie die vor 
der Modification abgegebenen Keimchen überwinden und ersetzen 
können. 

Brooks nimmt ebenfalls an, dass jede Zelle des Körx>ers 
höherer Organismen winzige Keimchen abwerfen könne, lässt dies 



1) Broou, The law of Heredity, ft study of the cause of Tariation aad the ori> 
gin of ÜTing organismns, Baltimore ISSS, citirt nach WiiBium. 



371 

aber nur dann geschehen, wenn die Zellen unter neue ungewohnte 
Bedingungen gerathen, wenn ihre Functionen gestört sind und ihre 
Lebensbedingungen ungünstig werden. Die Eeimchen können in 
alle Theile des Körpers gelangen, also auch in Ei und Sperma und 
Letzteres hat eine besondere Anziehungskraft auf dieselben. 

Nach Haegkel^) hängen alle Formen der Fortpflanzung ab 
von Uebertragung der Plastidul- oder Plassonmolecülbewegung — 
d. h. von einer Bewegung der Molecüle des Protoplasma's, welches 
noch nicht sich in Zellleibsubstanz (Protoplasma) und Kemsubstanz 
(Coccoplasma) gesondert hat — , welche von den zeugenden Theilen 
des Körpers auf die erzeugten Piastiden oder Zellen direct über- 
tragen wird und weiterhin vermöge des Gedächtnisses und der Ar- 
beitstheilung der Plastidule die Wellenbewegung der Vorfahren in 
den Nachkommen ganz oder theilweise reproduciren kann. 

Alle Organismen bestehen aus lebendigen Molecülen, die sich 
wie in Wellen bewegen. Die Plastidulbewegung wird von der Mut- 
terzelle auf die Tochterzelle übertragen und ebenso auch auf die 
Keimzellen, und es genügt diese Uebertragung der Bewegungsform 
auf die organischen Molecüle, um die Vererbungsthatsachen zu er- 
klären. Vererbung ist Uebertragung der Plastidulbewegung von 
Generation zu Generation (Perigenesis), vermittelt durch das un- 
bewusste Gedächtniss der organisirten Materie. Erblichkeit ist Ge- 
dächtniss, Variabilität Fassungskraft der Plastidule. 

Die Plastidulbewegung ist eine Wellenbewegung und indem 
sich die Molecularbewegung der Plastidule bei Vermehrung der 
Piastiden als Vererbung auf die neugebildeten Piastiden überträgt, 
gestaltet sie sich zu einer verzweigten Wellenbewegung und indem 
bei den verschiedenen Descendenten die mannigfachen Existenzbe- 
dingungen einen unmittelbaren Einfluss auf die verschiedenen Zweige 
ausüben, entstehen durch Anpassung neue Formen. Durch Verer- 
bung dieser Anpassung d. h. der Abänderung der Plastidulbewegung 
auf die späteren Descendenten vererben sich auch die neuen 
Formen. 

His ') betrachtet den Lebensprocess eines Individuums als eine 
Summe gesetzmässig untereinander verknüpfter Bewegungsvorgänge, 



1) Habckel, Die Perigenasis der Plastidule oder der WeUenMDgang der Lebens- 
theilchen, Berlin 1876. 

2) Hi8, Unsere Körperform, Leipsig 1874. 
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deren formbildende Aeusseniiig das Wachsthom ist Die Frage 
nach der Erzeugang des Individuums fiült zusammen mit der Frage 
nach der Erregung und den Bedingungen des Lebens spedell nach 
derjenigen des Wachsthums. Wissenschaftliche Theorieen der Zeu- 
gung können keine andern sein als Theorieen der übertragenen 
Bewegung. 

Das befruchtete Ei trägt die Err^ung zum Wachsthum in sich. 
In der Wachsthumserregung liegt der gesammte Inhalt erblicher 
Uebertragung sowohl von väterlicher als von mütterlicher Seite. 
Nicht die Form ist es, die sich übertragt, noch der specifische 
Form bildende Stoff, sondern die Erregung zum Form erzeugenden 
Wachsthum, nicht die Eigenschaft, sondern der Beginn eines gleich- 
artigen Entwickelungsprocesses. 

üebertragen wird der gesetzmässig geordnete Anfang des Pro- 
cesses, und daraus muss das Uebrige, bei Vorhandensein der gün- 
stigen äussern Bedingungen, als nothwendige Folge hervorgehen. 
Ist fiür die einzelnen Samenfäden das Gesetz gegeben, nach wel- 
chem ihre erregende Wirkung zeitlich und räumlich sich ausbreitet, 
ist femer Ort und Zeit des Eintrittes in das Ei gegeben und fOr 
das Ei das Gesetz, nach welchem seine Erregbarkeit räumlich sich 
vertheilt, so bestimmt die Combination dieser gegebenen Bedingun- 
gen das Wachsthumsgesetz des Keimes und damit dessen gesammte 
Entwickelung. Zur Erregung eines gleichartigen Entwickelungsgan- 
ges ist nicht das Voiiiandensein irgend welcher verwickelter Ueber- 
tragungsmechanismen nöthig, sondern überhaupt nur ein gleicher 
Anfang. 

Nach der Anschauung von Henle^) sind Eier und Samen 
nichts anderes als von dem mütterlichen und väterlichen Körper 
abgelöste Theile, welche in verschiedener Weise, aber beide gleich- 
zeitig zur Entwickelung eines neuen Wesens beitragen. Das Ei, 
vom Samen berührt, oder mit einem Theile desselben verbunden, 
besitzt die Fähigkeit, durch Assimilation theils des Dotters theils 
äusserer Nahrungsstoffe zu wachsen und Organe zu bilden. Das 
Product dieses Assimilationsprocesses richtet sich nach der Con- 
stitution der Zeugungsflüssigkeit und diese nach den Bedingungen, 
welchen die elterlichen Körper unterworfen waren, oder, was das- 
selbe ist, nach den Veränderungen, welche durch jene Bedingungen 
in dem Körper der Eltern hervorgebracht worden sind. 



1} HsBLB, Handb. d. rmtion«Ueii PaUiologi« I, Bnuinachwvig 1846. 
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„Diese Reflexionen erklären, warum sich die Wirkung alteri- 
render Einflüsse auf die Nachkommenschaft ausdehnen kann, ja sie 
beweisen, dass sie sich auf die Nachkommenschaft ausdehnen muss. 
Sie erklären aber nicht, warum sich gerade die specifische Krank- 
heit der Erzeuger in dem Erzeugten wiederholt, indem der Keim 
ja nur unter dem mittelbaren Einflüsse der Schädlichkeiten, denen 
die Eltern sich aussetzten, entstanden ist Er wird deshalb ab- 
norm, aber scheint nicht nothwendig in der Weise abnorm werden 
oder sich zu der abnormen Form entwickeln zu müssen, zu welcher 
der Körper der Eltern durch die directe Einwirkung der Schäd- 
lichkeit gelangte''. 

Nach Roth ^ können Aenderungen der chemischen Constitution 
eines grösseren Zellencomplexes Aenderungen der Difiusionsvorgänge 
im ganzen Körper zur Folge haben und es scheinen dabei die Keim- 
zellen der Reproductionsorgane durch die leisesten Aenderungen 
der Diffusionsvorgänge alterirt zu werden und je nach dem Vor- 
gang an der Peripherie verschiedene Modificationen zu erfahren, 
die ihrerseits zu bezüglichen Dispositionen der Nachkommen Ver- 
anlassung geben. 

Die aufgeführten Vererbungstheorieen stammen grösstentheils 
aus einer Zeit, in welcher unsere Kenntnisse über die Vorgänge bei 
der Befruchtung und über die Bedeutung der am Befruchtungsacte 
betheiligten Gebilde noch in mehrfacher Hinsicht mangelhafte waren 
und sie können auch nur als Erklärungsversuche angesehen werden, 
zu deren Begründung in dem Bekannten nur wenige oder keine An- 
haltspunkte gegeben waren. Die Annahme einer Bewegungsüber- 
tragung ist nur eine Umschreibung für die an der befruchteten Ei- 
zelle beobachteten Lebensvorgänge und die Annahme einer üeber- 
tragung von Keimchen aus den Körperzellen in die Substanz des 
Eies und des Sperma konnte durch keine directen Beobachtungen 
gestützt werden. 

Eine Theorie der Vererbung kann meines Erachtens nur dann 
als eine wissenschaftlich begründete angesehen werden, wenn sie 
sich auf die morphologischen Vorgänge bei dem Acte der Befruch- 
tung stützt und wenn die Erscheinungen derselben in letzterem bis 
zu einem gewissen Grade eine Erklärung finden. Die neueste Zeit 
hat in dieser Hinsicht erhebliche Fortschritte zu verzeichnen und 
unsere Kenntnisse sind namentlich durch die Arbeiten von 0. Hebt- 



1) BoTH, Die ThatsAchen der Vererbung, Berlin 1886. 
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wiQ *), BüT8CHLi*X Pol*), Strasburger*), van Bbneden^), Weis- 
mann ^), Balfour^), NUSSBAUM ^), Tbinchese^), Flemming^^) 
und Anderer gefordert worden. 

In neuester Zeit haben 0. Hertwig und Weismakn in den 
eingangs erwähnten Abhandlungen es auch versucht, auf Grund der 
heutigen Kenntnisse über die Vorgänge der Ei- und Samenbildung 
und der Befruchtung eine neue Vererbungstheorie aufzustellen, und 
ebenso hat auch Nägeli ^ * ) auf mehr theoretische Erwägungen and 
Deductionen gestützt eine neue mechanisch-physiologische Theorie 
der Abstammungslehre gegeben. 

Ein Entscheid über die Frage, ob erworbene normale oder pa- 
thologische Eigenschaften sich vererben, lässt sich, wie ich glaube, 
nur auf Grund einer möglichst klaren Anschauung über die Vor- 
gänge bei der Entstehung der Geschlechtszellen, bei der Befruch- 
tung und bei der Entwickelung des Eies geben, und ich erachte 
es danach auch für noth wendig, in Nachstehendem in Kürze diese 
Vorgänge, soweit sie auf den Vorgang der Vererbung ein Licht 
zu werfen geeignet sind, zu schildern, wobei ich mich namentlich 



1) O. HsRTwra, Beitrftge sar Kenotniss dar Bildang, Befrachtung und TheUnng 
des thierischen Eies, Morphol. Jahrb. I 1876, III 1877, IV 1878. 

2) BÜT8CHLI, Studien über die ersten EntwickelungSTorg&nge der EiieUe etc. 
1876. 

8) Fol, Snr les phenom^nes intimes de U fScondation, Comptes rend. 1877, Bach, 
sur U ficondation etc. 1879, Snr Torigine des ceUnles du folUcule etc., Compt rend. 
1888. 

4) Stbabbübqbr, Ueber Befruchtung und Zelltheilung 1878, Ueber den Bau und 
das Wachsthum der Zellh&ute 1882, Neue Unters. Aber den BefruchtungsYorgang etc., 
Jena 1884. 

6) TAN Bbnbdbh, La maturation de Toeuf., la f^condation etc., Bullet, de Tacad. 
royale de Belgique 2ne s^r. t. XL 1879 und Rech, sur la maturation de Toenf etc., 
1888. 

6) Wbismaitm, Beitr. zur Naturgeschichte der Daphnoiden, Leipsig 1876 — 79, 
Beitr. sur Kenntniss der ersten EntwickelungSTorg&nge im Insectenei, Bonn 1882, 
Die Entstehung der Sexualzellen bei den Hydromedusen, Jena 1888 und Biolog. Cen- 
tralbUtt IV 1886. 

7) Balfoüb, Handbuch der vergleichenden Embryologie I. 

8) NuSBBAüM, Ueber die Veränderung der Oeschlechtsproducte bis sur Eifurchung, 
Arch. f. mikr. Anat. XXIII 1884. 

9) Tbibcrbsb, J. primi momenti dell' evolusione nei moUuschi, Roma 1880. 

10) Flbmmibo, Arch. f. mikr. Anat. XVIU 1880 und XX 1881, und ZelUnb- 
stans, Kern- und ZeUtheilung, Leipsig 1882. 

11) y. NlOBLi, Mechanisch-physiologische Theorie der Abstammungslehre, Mün- 
chen 1884. 
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den Angaben von O. Hebtwig und Weismann anscbliesse. Zuvor 
scheint es mir indessen noch nOthig, etwas näher zu definiren, 
was ich unter Vererbung erworbener Eigenschaften verstehe. 

Geht man die Literatur über die Vererbung erworbener Cha- 
ractere durch, so f&llt es sehr bald auf, dass darunter sehr ver- 
schiedene Vorkommnisse verstanden werden, welche in keiner Weise 
als gleich und häufig auch nicht als Erscheinungen einer Verer- 
bung erworbener Eigenschaften angesehen werden können. So 
werden z. B. von manchen Autoren als Beispiele einer solchen 
das erbliche Auftreten von sechs Fingern und sechs Zehen, von 
Haemophilie, von Farbenblindheit angeftOirt und Hakokkl hat 
dazu auch den oben erwähnten Fall gezählt, in welchem ein ge- 
hörnter Stier und eine gehörnte Kuh ein Kalb erzeugten, das un- 
gehömt blieb und zum Stammvater einer ungehömten Rindvieh- 
rasse wurde. 

Derartige Fälle sind indessen gar keine erworbenen Aflfectionen. 
Als erworben kann doch nur dasjenige gelten, was im Laufe des 
Einzellebens zur Zeit der Entwickelung oder später ausschliesslich 
unter dem Einfluss äusserer Bedingungen zu Stande gekommen ist, 
in keiner Weise aber Zustände, die, wie man sagt, von selbst 
aufgetreten sind und deren Anlage daher schon im Keime gege- 
ben gewesen sein muss. 

Eine zweite Licorrecthät, welche Verwirrung anzurichten geeig- 
net ist, ist die, dass vielfach die üebertragung von Infectionskrank- 
heiten auf die Nachkommenschaft mit der Vererbung gleichgestellt 
wird. Da man aber unter Vererbung die Üebertragung der Eigen- 
schaften eines Individuums auf seine Nachkommen versteht, so wäre 
es korrekter, die Üebertragung einer Infectionskrankheit auf die 
Nachkommen nicht eine Vererbung zu nennen, indem hierbei nicht die 
krankhaften Zustände selbst, sondern nur die Krankheitsursachen 
von den Eltern auf das Kind übergehen und zwar entweder in der 
Weise, dass die Geschlechtszellen oder das befruchtete Ei inficirt 
werden, oder aber so, dass erst der in Entwickelung begriffene Em- 
bryo inficirt wird, worauf dann beim Kinde dieselbe Infectionskrank- 
heit auftritt wie bei den Eltern. Die Üebertragung von Infections- 
krankheiten auf die Nachkommen berührt danach die Yererbungs- 
frage im engeren Sinne nicht und steht mit derselben nur insofern 
in Zusammenhang, als durch Vererbung einer besonderen Constitu- 
tion bald eine Immunität bald eine Disposition zu dieser oder jener 
Infectionserkrankung gegeben sein kann, wobei natürlich zur Ent- 
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stehung der Krankheit stets auch noch die Krankheitsursache auf 
den Körper übertragen und zur Wirkung gebracht werden muss. 

Die Entwickelung eines neuen Individuums beginnt in dem 
Momente, in welchem ein Spermatozoon sich mit einem zur Be- 
fruchtung reifen Ei vereinigt, und in dem Momente, in welchem sich 
die Vereinigung vollzogen hat, ist auch schon die Individualität des 
nunmehr zur Entwickelung gelangenden Individuums bestimmt, ist 
die erbliche Uebertragung der Individualität der Eltern auf den 
Keim gegeben. 

Das Ei ist eine verhältnissmässig grosse Zelle, deren Masse 
die Masse des Spermatozoon um ein Vielfaches übertrifft. Gleich- 
wohl wird durch die Vereinigung der Beiden annähernd gleich viel 
vom Vater wie von der Mutter auf das Kind übertragen. Betrach- 
tet man die Befruchtung, wie dies bis in die letzte Zeit geschehen 
ist, als einen chemisch- physicalischen Vorgang, bei welchem die 
Masse des Spermatozoon sich mit der Masse des Eies vereinigt, in 
derselben sich auflöst und dadurch den Anstoss zur Furchung gibt, 
so bleibt es völlig räthselhaft, wie durch diese Vorgänge eine Le- 
bensbewegung von den Eltern auf den Keim übertragen wird, welche 
dazu führt, dass ein beiden Eltern ähnliches Kind erzeugt wird. 
Weder die DABVfriNSche Theorie der Uebertragung von Keimchen, 
noch die Theorieen der Bewegungsübertragungen von His oder von 
Haeckel können hierüber eine befriedigende Vorstellung erwecken 
und für denjenigen, welcher in den Keimzellen von dem elterlichen 
Organismus sich ablösende Zellen sieht, an welche die Eigenschaf- 
ten des letzteren in irgend einer Weise potentia gebunden sind, 
ist es sicherlich höchst befremdlich, dass an die kleine Masse des 
Spermatozoon annähernd dieselbe Summe von Eigenschaften ge- 
bunden ist wie an die grosse Masse des Eies. 

y. Nägeli ^ ) hat für diese Thatsachen dadurch eine Erklärung zu ge- 
ben versucht, dass er annahm, dass in den Zellen des Körpers und da- 
mit auch im Eie und im Sperma zweierlei Plasmaarten enthalten seien, 
die er als Idioplasma und als Stereoplasma bezeichnet Nur das erstere 
soll Träger der erblichen Eigenschaften sein und dieselben auf die 
Nachkommen übertragen können, während dem letzteren die Rolle 
zu&llt, die Beziehung der Zellen zur Aussenwelt zu regeln, die Er- 
nährung und die Gewebebildung zu besorgen. 



1) ▼. NloKLif Meehanisch-physiologiscbe Theorie der Abstammungslehre, H&q- 
chen 1884. 
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Untersuchungen von Haeckel*), O. HEBTwia*), Fol*), van 

BbNEDEN*), V. KöLLlKEE**), FlBMMING «), GrüBEB '), NüSSBAUM *), 

Pflüger •), Roux*^), Strasburger * * ) , welche der neuesten Zeit 
angehören, lassen es als sicher erscheinen, dass in den ein- 
zelnen Zellen des Körpers der Kern es ist, welcher die 
erblichen Eigenschaften von Generation zu Genera- 
tion überträgt, während dem Protoplasma die Aufgabe zufallt, 
die Beziehung zur Umgebung zu regeln, Nahrung aufzunehmen und 
Gewebe zu bilden. Was aber für die Körperzellen gilt, gilt auch 
für die Geschlechtszellen, ja es sind gerade die Untersuchungen 
über die Befruchtungsvorgänge gewesen, welche die Lehre, dass 
die Kerne die Träger der erblichen Eigenschaften sein müssen, fest 
begründet haben. 

Als Beweis für diese Anschauung wird von O. Hertwig na- 
mentlich die von Pflüger entdeckte und von Roux bestätigte Iso- 
tropie des Eies angeführt, d. h. jene Erscheinung, dass die Dotj;er- 
tbeilchen im Ei nicht von Anfang an in der Weise gesetzmässig 
angeordnet sind, dass die einzelnen später entstehenden Organe 
auf diesen oder jenen Theil derselben zurückgeführt werden können. 

Bringt man Froscheier in Zwangslagen, so zeigt sich, dass 
die ersten Furchungserscheinungen an verschiedenen Theilen des 
Eies auftreten und dass die einzelnen Organe sich an verschie- 
denen Punkten der Dotteroberfläche anlegen können , die jewei- 
len durch die Lagerung des Eies bestimmt werden. Da bei den 
in Zwangslage befindlichen Eiern der befruchtete Kern seine 
Lage wechselt (Roux) und hierdurch abnorme Theilungserschei- 
nungen veranlasst, so muss die Kraft, durch welche die Or- 

1) Haeckel, Generelle Morphologie der Organismen I, 1866. 

2) O. HBBTWiOf 1. c und Welchen Einflosa übt die Schwerkraft auf die Thei- 
luog der Zellen , Jena 1884. 

3) Fol, 1. c 

4) TAN Benedbm, 1. c. 

5) y. KÖLLiKER, Die Bedentang der Zellkerne fiir die Vorg&nge der Vererbung, 
Zeitschr. f. wiss. Zool. XLIl. 

6) Flemmino, 1. c. 

7) Gbuber, Biolog. Centralbl. IV und V. 

8) NUBSBAUX, Arcb. f. mikrosk. Anat. XXVI. 

9) PflÜgeb, Ueber den Einflnss der Schwerkraft auf die Theilung der Zellen und 
auf die Entwickelang des Embryo, Arch. f. d. ges. Physiol. XXXI 1883, XXXII 1888. 

10) W. BoDX, Beiträge aar Entwickelungsmechanik des Embryo, Jena 1884. 

11) Stbabbuboxb, Nene üntersnebnngen über den BefruchtangsYorgang bei Fha> 
nerogamen, Jena 1884. 
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ganisation des Thieres bestimmt wird, an die Kernsubstanz gebun- 
den sein. Der Dotter dagegen ist nicht so organisirt, dass ans 
einer bestimmten Portion desselben ein bestimmtes Organ hervor- 
gehen müsste. Nach O. Hertwig entscheidet die Stellung der er- 
sten Kernspindel darüber, in welcher Richtung sp&ter die Eikugel 
durch die Furchungsebene halbirt wird. 

Mit diesen Thatsachen stehen auch die neuestens gemachten 
Beobachtungen von Gruber und Nüssbaum in vollkommener Ueber- 
einstimmung, wonach Theilstücke von Infusorien, die man durch 
künstliche Theilung erhalten hat, nur dann wieder zu vollständigen 
Individuen heranwachsen, wenn sie Theile des Kerns einschliessen. 

Nach Strasburoer gehen bei Phanerogamen die generativen 
Zellenkerne in den Pollenschläuchen, sowie die Eikeme durch in- 
directe Theilung aus genuinen Mutterkemen hervor und es wird der 
befruchtende PoUenkem ohne Gytoplasma in die Eizelle eingeführt. 
^ Der Kopf des Spermatozoon ist nichts anderes als 
Kernsubstanz, welche vom Kern der Samenmutterzelle (Flem- 
hing) stammt, während der Schwanz desselben umgewandeltes 
Protoplasma darstellt, das in dieser Form als Bewegungsorgan 
dient ^). Dringt ein Spermatozoon in ein zur Befruchtung reifes Ei, 
so geht sein Bewegungsorgan durch Auflösung zu Grunde, während 
sein Kopf, der also einen Kern darstellt, sich mit dem Kern der 
Eizelle vereinigt 

Das Ei der Wirbellosen und der Wirbelthiere ist eine grosse 
Zelle, deren Kern, das Keimbläschen, ungleich grösser ist als der 
Kern des Spermatozoon. Vor der Befruchtung geht das Keim- 
bläschen eine zweimalige Theilung ein und die Theilungsproducte 
treten bis auf einen kleinen Rest, der als Kern des zur Be- 
fruchtung nunmehr geeigneten Eies zurückbleibt, als sog. 
Richtungskörperchen aus der Masse des Eies aus. 

Normaler Weise dringt in ein Ei nur ein einziges Spermato- 
zoon und der aus seinem Kopf hervorgehende Spermakem hat an- 
nähernd dieselbe Grösse wie der Eikem. Spermakem und Eikem 
rücken nun sofort einander entgegen, bis sie sich treffen, worauf 
sie sich dicht aneinander legen, so dass sich die Berührungsflächen 
abplatten. Durch Verbindung der Beiden entsteht weiterhin der 
erste Keimkern, der sich gewöhnlich sofort unter Bildung von Kem- 



1) Nach y. Köllikxb ist auch der Sehwau das Samenfadaas ein Pirodukt das 
Kernes, so dass abo der Samenfaden gana aas Kernsabstani besteben wfirde. 
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theilungsfiguren zu theilen beginot. Nach yak Beneden bildet 
jede der aueinauder gelagerten Kernhälften bei Ascaris megalocephala 
je zwei Schleifen, und es erhält jeder Tochterkem bei der Theilung 
eine vom männlichen und eine vom weiblichen Kern stammende 
Chromatinschleife. 

Ob weiterhin die Ghroroatinschleifen des männlichen und des 
weiblichen Geschlechtskemes getrennt in die Tochterzellen überge- 
hen (van Beneden) oder verschmelzen (y. KOlliker), ist noch strei- 
tig, doch scheint nach der Angabe der Autoren letzteres das Wahr- 
scheinlichere zu sein. 

Die Bedeutung des eben beschriebenen von zahlreichen Forschem 
untersuchten Vorganges liegt darin, dass die beiden Substanzen, 
welche wir als Träger der Vererbung ansehen, hochorgani- 
sirte Gebilde sind, welche sich auch als solche vereini- 
gen und zu keiner Zeit ihre Organisation aufgeben und sich auflösen. 
Man hat früher geglaubt, dass das Keimbläschen zu Grunde gehe und 
das Ei ein kernloses Stadium durchmache, um erst später wieder 
einen Kern aus seiner Protoplasmamasse zu bilden, und ebenso liess 
man auch den Spermakern sich auflösen. Wäre dies der Fall, so 
würde die Befruchtung als ein chemisch-physicalischer Process an- 
zusehen sein, bei welchem sich zwei in Lösung befindliche Sub- 
stanzen vereinigen und durch einen Act der Urzeugung (Pflügeb) i 
einen neuen Kern produciren. Der Nachweis, dass die Kerne zu 
keiner Zeit sich auflösen (Hertwig, BOtschli, Fol, Strasburgeb, 
TAN Beneden), beweist, dass hochorganisirte Gebilde, denen wir 
eine complicirte Organisation zuschreiben, bei der Befruchtung sich 
vereinigen und die Beobachtungen von van Beneden fügen dem 
noch hinzu, dass bei der Theilung der verschmolzenen Kerne die 
Tochterkeme von der organisirten Substanz der beiden Geschlechts- 
keme einen gleichen Antheil erhalten, sicherlich ein augenschein- 
licher Beweis dafür, dass bei der Befruchtung sich nicht einfach 
Säfte mischen. 

Es ist das Verdienst von 0. Hertv^ig, zuerst in bestimmter Weise 
den Satz formulirt zu haben, dass die Befruchtungsstoffe morpho- 
logische Theile sind und in organisirtem Zustande wirken, während 
man allgemein annahm, dass eine Auflösung und eine Neuorgani- 
sation der Befruchtungsstoffe stattfinde, so dass Pflüger ^) noch 
im Jahre 1883 die Zeugung als einen Vorgang bezeichnete, bei 

X) PFLÜaEB, Untersacbong über die Bwtardiruog der anaren Batrachier« 
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dem es sich um specifische Wirkung der Molecüle und Atome auf- 
einander handelt, welche unabhängig von den Aggregatzustäoden 
sind, und bei dem die organisirte Substanz des jungen Kernes 
sich direct von nicht organisirter , d. h. gelöster Materie ableitet 
und aus ihr heraus krystallisirt Eine wesentliche Unterstützung 
hat 0. Hertwio in den theoretischen Deductionen von v. Nägeli *) 
erhalten, indem derselbe es ffir eine physiologische Unmöglichkeit 
erklärt, dass eine Befruchtung durch gelöste Stoffe erfolgen könne, 
da Anlagen nur durch feste Substanzen übertragen werden könnten. 

Es steht damit auch in Uebereinstimmung , dass nach Beob- 
achtungen von Auerbach') eine Entwickelung des Eies ausbleibt, 
wenn Eikern und Spermakern nicht zur Vereinigung kommen, und 
dass an der normalen Befruchtung sich stets nur ein einziges Sper- 
matozoon betheiligt. 

Die Träger der Vererbung kommen also in organisirter Form 
zur Vereinigung und wir müssen annehmen, dass die generellen 
und die individuellen Gharactere, die in der Frucht zur 
Entwickelung gelangen, in der Molecularstructur der Kerne 
begründet sind. Aus der Vereinigung der beiden organisirten Sub- 
stanzen entsteht der Kern des Keimes und indem die Kerne aller 
nachfolgenden Zellgenerationen in continuirlicher Reihenfolge aus 
dem Keimkern entstehen, so haben sie auch alle Theil an der im 
Keimkern vereinigten Erbschaft, und es kommen in den von ihnen 
gebildeten Geweben sowohl väterliche als mütterliche Eigenschaften 
zur Geltung. 

Geht man von den morphologischen Vorgängen der Befruch- 
tung und der Eifurchung aus und hält man an der Thatsache fest, 
dass in der Molecularstructur des Kernes die besonderen Eigenschaf- 
ten einer Zelle begründet sind, während das Protoplasma in Ab- 
hängigkeit von dem Kern die Beziehungen zur Aussen weit regelt, 
so wird es im höchsten Grade unwahrscheinlich, dass Veränderungen 
irgend eines Körpergewebes eine solche Wirkung auf Ei und Sperma 
haben könnten, dass in dem entsprechenden Gewebe des späterhin 
sich entwickelnden Embryo eine der ursprünglichen gleiche Ver- 
änderung auftreten sollte. 

Die Geschlechtszellen des Menschen sind in besondere Organe 
eingelagert und beziehen aus den Körpersäften ihre Nahrung. Die 

1) C. y. NIgkli, Mechanisch - physiologische Theorie der Abstammangslahrei 
Mfinehen 18S4. 

8) AiTEBBACH, OrgAnologiscbe Stadien II. 
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Ernährung der für den individuellen Charakter der Zellen allein maass- 
gebenden Kerne wird durch das Protoplasma der Geschlechtszellen 
besorgt Das Material, das den Zellen geboten wird, besteht aus 
gelösten organischen und anorganischen Substanzen, welche entweder 
aus der Aussenwelt stammen oder Producte des im Körper sich 
vollziehenden Stoffwechsels sind. Wie bei diesem Ernähruugsvor- 
gang Träger besonderer Eigenschaften dieses oder jenes Körper- 
theils auf den Kern der Geschlechtszellen übergehen und in dem- 
selben eine spccifische Aenderung der Molecularstructur herbeiführen 
sollten, ist unfassbar. 

Wenn der Mensch Milch und Fleisch geschlachteter Thiere in 
sich aufnimmt, so befürchtet er nicht, dadurch Antheil an den 
Eigenschaften der betreffenden Thiere zu erhalten, und wenn auch 
derartige Vorstellungen in Religionen uncultivirter und cultivirter 
Völker Eingang gefunden haben, so hat sich eine solche Anschauung 
doch niemals eine wissenschaftliche Berechtigung erworben. Was 
aber für die Ernährung der Körperzellen gilt, muss auch für die Ge- 
schlechtszellen Geltung haben. 

Die DABVHN'sche Hypothese der Pangenesis, wonach Keimchen 
als Träger der Eigenschaften der Körpergewebe nach den Geschlechts- 
zellen wandern sollten, kann heute wohl als mit unsern Vorstellun- 
gen von dem ZeUleben im thierischen Organismus unvereinbar und 
damit als beseitigt angesehen werden. 

Wäre sie richtig, so müssten übrigens ganz andere Vererbungs- 
erscheinungen zur Beobachtung gelangen, als dies wirklich der Fall 
ist. Eine Vererbung erworbener pathologischer Eigenschaften müsste 
nach derselben ungleich häufiger vorkommen, als sie nach den gang- 
baren Anschauungen vorkommen soll. Mit erheblicher Structurverän- 
derung verbundene Organerkrankungen, wie sie nach traumatischer 
Hirn- und Rückenmarkserweichung, bei Leber- und Nierencirrhose, 
bei cirrhotischer Lungeninduration nach Staubinhalation vorkommen, 
müssten sich nothwendig auch auf die Nachkommen übertragen und 
es müsste danach nach einer kurzen Reihe von Generationen die 
Zahl der gesunden Menschen auf ein Minimum reducirt sein. 

Man könnte vielleicht in Rücksicht darauf, dass nach Beobach- 
tungen an verschiedenen Thieren die zur Entwickelung gelangenden 
Eier in ihrer Nachbarschaft gelegene oder zugewanderte Zellen als 
Nahrung verzehren, annehmen, dass Zellen aus erkrankten Organen 
nach den Keimdrüsen wandern und dort sich mit den Keimzellen 
vereinigen. Allein abgesehen davon, dass von einem solchen Wan- 
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dern specifischer Gewebszellen nichts bekannt ist, könnte man sich 
ebensowenig wie bei den wandernden Eeimchen eine Vorstellang 
darüber machen, wie dadurch jedem Ei und jedem Spermatoblasten 
das zur Debertragung der Eigenschaften nöthige Material zugeführt 
werden könnte. Und selbst wenn schliesslich das nöthige Material 
an der betreffenden Zelle angelangt wäre, so würde nach meinen 
Anschauungen die Zelle dieses Material vielleicht als Nahrung 
assimiliren, aber man hat keine Anhaltspunkte für die Annahme, 
dass dabei organisirte Substanz zur Vereinigung mit den Kernen 
kommen würde. 

Nach dem Mitgetheilten will mir scheinen, dass eine specifische 
Aenderung der Geschlechtszellen in Abhängigkeit von pathologischen 
Vorgängen an einer Gruppe von Körperzellen nicht denkbar ist, und 
man könnte danach höchstens vermuthen, dass in der Zeit der Bil- 
dung der Geschlechtszellen die einzelnen Theile des Organismus 
durch Substanzen, die sie an die Säftemasse abgeben, einen rich- 
tenden Einfluss auf die Organisation der Geschlechtskerne haben 
könnten. Ein solcher Einfluss wäre indessen nur in den ersten 
Entwickelungsstadien möglich und würde für die ganze extrauterine 
Lebensperiode wegfallen. 

Die Eier, welche zur Reifung und Entwickelung kommen, sind 
bei der Geburt wohl alle schon vorhanden und wenn auch sich spä- 
terhin noch neue bilden und wenn auch die Bildung von Spermato- 
zoen aus den Samenmutterzellen mit einer Kerntheilung verbunden 
ist, so ist doch das kembildende Gewebe der Keimdrüsen schon 
frühzeitig von den übrigen Geweben scharf abgesondert und die zur 
Befruchtung gelangenden Geschlechtsproducte' entstehen in ununter- 
brochener Reihenfolge aus den schon beim Embryo vorhandenen 
specifischen Geschlechtszellen. 

Man kann die Geschlechtszellen nicht als Zellen betrachten, 
welche sich an beliebiger oder an bestimmter Stelle aus der Masse 
der Körperzellen als Producte derselben aussondern, sie sind viel- 
mehr als Elemente anzusehen, deren spätere Ausscheidung gewis- 
sermaassen schon in der Organisation des befruchteten Eikems 
vorgesehen war und welche sich früher oder später nach bestimm- 
ten Gesetzen von den Zellen des Organismus oder den somatischen 
Zellen als Zellen eigener Art absondern. 

Nach Weismann ^) ist eine Rückbildung von Körperzellen in 



1) WnsMARH, Die Continnitft des Keimpluma^s, Jena 1885. 
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Geschlechtszellen undenkbar, indem die Structur der Kerne in 
jeder neuen Generation sich immer mehr vereinfacht, d. h. einen 
specifischen Character annimmt, so dass ihre Nachkommen nur noch 
die Träger eines beschränkten Theiles des im Ei überkommenen 
Erbes sind, somit nicht mehr die Fähigkeit haben, Zellen zu 
produciren, die gegebenen Falls sich zu einem Individuum mit allen 
Characteren der Species entwickeln können^). 

Nach Weismann haben wir uns vorzustellen, dass das Keim- 
plasma, d. h. das specifische Nucleoplasma der Geschlechtsdrüsen 
in ununterbrochener Continuität von dem Keimplasma der Eltern 
stammt. Da sich aber die Keimzellen nicht schon zu Beginn der 
Embryonalentwickelung von den Körperzellen absondern, so muss 
man femer annehmen, dass ein kleiner Theil des Keimplasma's bei 
der Theilung des Furchungskemes unverändert dem Nucleoplasma 
der nachfolgenden Zellgeuerationen beigemischt bleibt, bis im Ver- 
laufe der Zellfolge zu irgend einer Zeit an irgend einer Stelle Zel- 
len gebildet werden, deren Kern nunmehr wesentlich Keimplasma 
enthält, d. h. eine organisirte Substanz, die als nicht vereinfachter 
unveränderter Nachkomme der Kernsubstanz des befruchteten Eies 
die Fähigkeit besitzt, unter gegebener Bedingung, d. h. bei Eintritt 
von Befruchtung, einem neuen Individuum und einer neuen Genera- 
tion von Keimzellen den Ursprung zu geben. 

Weismann ist der Ansicht, dass im Keimbläschen der Eizelle 
neben Keimplasma noch histogenetisches Plasma, d. h. eine orga- 
nische Substanz, unter deren Einfluss das Ei Nahrung aufnehmen, 
wachsen und Dottersubstanz bilden kann, enthalten ist. Die Thei- 
lung des Keimbläschens und die Ausstossung der Richtungskörper 
vor dem Eintritt der Befruchtung hat den Zweck, das histogene 
Kemplasma zu entfernen, so dass nunmehr das Keimplasma im 
Kerne und damit auch im Ei zur Alleinherrschaft gelangt. Wahr- 
scheinlich ist auch in den Samenzellen zweierlei Kernplasma vor- 



1) Ich kann der Ansicht von ▼. Kölliker (Zeitsclir. f. wiss. Zool. XLII), dass der 
fertige Organismas neben den Gtoscblechtscellen noch embryonale Zellen enthält, welche 
sich mit den Eisellen und SamenOdenbildongszellen in eine Linie setsen lassen, nicht 
beipflichten. Ich hoffe, an einer anderen Stelle aaf diese Frage eingehen an können, 
nnd bemerke hier nur, dass sich Odontoblasten, Osteoblasten, Drüsenelemente, die Zel- 
len bilden, lymphoide Zellen etc., welche v. Kölliker als embryonale Zellen beaeichnet, 
nicht mit den Geschlechtsaellen vergleichen lassen, da sie auch, wenn sie wachem, 
nicht mehr alle, sondern nur bestimmte Oewebe au bilden vermögen. 
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0, voD denen aber nur das Keimplasma deo Kopf des Sa- 
menfadens bildet 

Sind diese von Weishank vertretenen Anschauungen richtig, 
— und ich glaube, dass sie dem Stande unseres heutigen Wissens ent- 
sprechend gebildet und danach, so lange nicht Beobachtungsthat- 
sachen ihnen widersprechen, als richtig anzusehen sind — , so er- 
scheint das einzelne Individuum als ein Seitenspross der iu unun- 
terbrochener Continuität sich stets in neuen Generationen fortpfian- 
zenden Keimzellen, welcher jeweilen die neu entstandene Generation 
der letzteren einschliesst und ihnen Schutz und Nahrung verleiht. 
Der individuelle Character jedes Menschen ist in 
erster Linie abhängig von der Beschaffenheit des 
Keimes, kann aber durch äussere Einwirkungen M od i- 
ficationen erfahren. Die meisten Einwirkungen modifidren, 
falls sie überhaupt einen Effect erzielen, nur die Körperzellen, 
welche sich dabei vorübergehend oder für die ganze Dauer des Ein- 
zellebens ändern. Wird dabei eine zweckmässige Modificatiou dieses 
oder jenes Körpertbeils oder des ganzen Organismus erzielt, wird 
z. B. bei einem Hand-Arbeiter die Musculatur kräftiger, oder ge- 
wohnt sieb der ganze Organismus an neue klimatische Verhältnisse, 
so sehen wir darin eine Anpassung des Körpers an die neuen Be- 
dingungen fUr die Dauer des betreffenden Eiuzellebens. 

Wird dagegen durch die Aendemng der äusseren Bedingungen 
die Functiou eines Körpertbeils oder des ganzen Organismus in 
irgend einer Weise gestört, so bezeichnen wir den Zustand als ein 
erworbenes Leiden oder als eine Krankheit und unterscheiden je 
nach der Dauer derselben vorübergehende und bleibende Leiden 
und Krankheiten. Bei vorübergehenden Krankheiten kann der Or- 
ganismus aus dem Zustande des Leidens in denjenigen der Anpas- 
sung gelangen, so dass danach die Schädlichkeiten, welche ursprüng- 
lich das Leiden herbeifQhrten, far den betreffenden Organismus 
nicht mehr schädlich sind. 

Alle diese Leidens- und Anpassungsvorgänge an den Körper- 
zellen sind sicherlich in den meisten Fällen ohne EinSuss auf die 
Geschlechtszellen, doch ist es sehr wohl möglich, dass die schäd- 
lichen Einflüsse auch gelegentlich direct, d. h. ohne zuvor auf den 
' eingewirkt zu haben, oder iudirect, d. h. nach der und durch 
3ion von Körpergewebe auf die Geschlechtszellen verderblich 
Len. Es kann mit andern Worten ein schädliches Agens nicht 
u KöTperzelleu , sondern gelegentlich auch die Geschlechts- 
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Zellen schädigen und damit auch Krankheit und Tod derselben 
herbeif&hren. Bleiben die Geschlechtszellen trotz der Schädigung am 
Leben und wird auch bei Eintritt einer Gopulation mit einem an- 
dersgeschlechtlichen Kern die Entwickelung zu einer Frucht nicht 
unmöglich gemacht, so tritt das erworbene Leiden als eine Missbil- 
dung oder als eine Krankheit des aus dieser Geschlechtszelle her- 
Yorg^angenen Individuums zu Tage. Vielleicht kann es sich auch 
erst an einer späteren Generation äussern; doch müsste man als- 
dann annehmen, dass in dem befruchteten Ei nur der dem später 
sich absondernden Keimplasma zukommende Theil des Kernes Aen- 
derungen seiner Molecularstructur erlitten hat. 

Man könnte vielleicht geneigt sein in Leiden der letztgenannten 
Art Beispiele von Vererbung erworbener pathologischer Zustände 
zu sehen, doch wäre dies insofern vollkommen falsch, als dabei sich 
ja nicht ein bestimmter Körperzustand Eines der Erzeuger auf den 
Nachkommen überträgt. Es handelt sich auch hier um ein erwor- 
benes Leiden, das von anderen sich allerdings dadurch unterscheidet, 
dass seine Erwerbung schon vor den Beginn des Einzellebens fällt. 

Aus dem Mitgetheilten ergibt sich, dass nach den Vorgängen, 
durch welche die Entwickelung der Geschlechtszellen und die Ver- 
einigung der Geschlechtskerne zur Bildung einer neuen Frucht cha- 
rakterisirt sind, die Vererbung im Verlaufe des Einzelle- 
bens erworbener Eigenschaften unmöglich erscheint und 
dass sonach Weismann im Rechte ist, dieselbe in Abrede zu stellen. 
Es bleibt danach nur noch die Frage zu beantworten übrig, ob aus 
der klinischen Erfahrung oder aus der experimentellen Beobachtung 
sieb Thatsachen ergeben, welche dieser Annahme widersprechen. 

Von Fällen von Vererbung erworbener Verstümmelungen und 
Missbildungen, welche in der Literatur verzeichnet sind, habe 
ich bereits Seite 365 Einige aufgeführt. Von Krankheiten, welche 
sich durch Vererbung durch mehrere Generationen in Familien er- 
halten können und welche theils nur durch pathologische Functionen 
theils auch durch anatomische Veränderungen von Organen des 
Körpers gekennzeichnet sind, sind namentlich psychopathische Zu- 
stände und andere Leiden des Gentralnervensystems, femer Myopie, 
Retinitis pigmentosa, Blindheit, Taubstummheit, Farbenblindheit, 
Albinismus, Haemophilie, Gicht, progressive Muskelatrophie, Arterio- 
sclerose, Diabetes insipidus ^) zu nennen. 



1) WsiL, Virch. Arch. 95. Bd. 1884. 

26 
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Die erbliche Uebertragung geht dabei von Einem der Eltern 
oder von beiden Eltern direct auf die Kinder Qber oder lässt diese 
frei, um erst bei den Enkelkindern oder in noch späteren Genera- 
tionen wieder zu erscheinen. 

Hagen ' ) schätzt die Zahl der erblichen Geisteskrankheiten 
auf 28,90/0, Lbidesdorfp«) auf 25^0» Tiggks») über 40 «»/o and 
FoREL ^) hält sogar 69—85 ^Iq fQr erblich belastet. Voisin^) nimmt 
an, dass es nur wenig Geisteskrankheiten gebe, bei denen Verer- 
bung nicht nachweisbar sei und auch der neueste Autor Dbjerinb ^), 
welcher das darüber vorliegende Material in vortrefflicher Weise 
zusammengestellt hat, legt ihr die grösste Bedeutung bei Hierbei 
kann in der Descendenz sowohl die gleiche, als auch eine andere 
Geisteskrankheit oder ein anderes Hirn- oder Rückenmarks- oder 
Nervenleiden auftreten. Nicht selten treten auch von Generation zu 
Generation schwerer werdende Leiden des Nervensystems auf and 
man unterscheidet diese Form von der einfach erblichen Uebertra- 
gung eines Leidens als degenerative Vererbung^). 

Bei Gicht sollen die hereditären Fälle 90®/(> betragen. 

Grakdidier ^) zählte in 200 Bluterfamilien 609 männliche und 
48 weibliche Bluter. Hössli *) konnte den Stammbaum einer Bündt- 
nerfamilie nach den Kirchenbüchern 300 Jahre zurück verfolgen 
und fand unter 400 Gliedern dieser Familie 26 Bluter, von denen 
nur zwölf das zeugungsfähige Alter erreichten und nur sieben Nach- 
kommen hatten. Lossen^®) zählte in drei Generationen einer Fa- 
milie mit etwas über 100 Gliedern 17 Bluter. Die Vererbung ge- 
schieht nicht selten vom Vater durch die Tochter auf die männli- 
chen Enkel, ebenso ist auch die Vererbung von der Mutter da^ch 
die Tochter auf die männlichen Enkel häufig, selten dagegen die 

1) Haqxn, Statiiüsche Untersuchungen Ober Geisteskrankheiten, 1876. 

2) Lbidesoobff, Wiener med. Wochenschr. 1877. 

3) TiGQBS, cit. nach Schülb, Klinische Psychiatrie, Leipiig 1886. 

4) FoRSL, Rechenschaftsbericht Aber die Zfircherische Irrenanstalt Bnrgh51zli f. 
d. J. 1880, Zürich 1881. 

5) Voiszir, Le^ons .cliniqnee sur les maladies mentales, Paris 1876. 

6) DsjEBiMS, L'h^r^dit^ dans les maladies du Systeme nervenz, Paris 1SS6. 

7) MoBEL, Traitö des d^g^nerescences etc., Paris 1867, JuHO, Unters, fibor die 
Erblichkeit der Seelenstörungen, Allg. Zeitschr. f. Psych. Sl. Bd., Sioi.1, Ueber directe 
Vererbung von Geisteskrankheiten, Arch. t. Psych. XYI 1885. 

8) Oeamdidieb, Die Haemophilie, 18T6. 

9) HÖ88LI, Geschichte und Stammbaum der Bluter von Tenna, I. D. Basel 1886. 

10) LossBic, Zeitschr. f. Chur. VII 1877. 



387 

Vererbung vom Vater auf den Sohn. Die weiblichen Descendenten 
von Blutern vermitteln die Uebertragung der Affection auf ihre Kin- 
der, ohne selbst Bluter zu sein. 

Bei Vererbung von Farbenblindheit haben die Söhne von Töch- 
tern, deren Vater farbenblind war, am meisten Chancen farbenblind 
zu werden. Bei Vererbung von Augenfehlern wie rudimentäre Bil- 
dung des Auges, Mikrophthalmus, Retinitis pigmentosa kann der 
Fehler bei den Nachkommen ganz in derselben Form auftreten 
wie bei den Eltern. In anderen Fällen ändert sich bei der Verer- 
bung die Form des Augendefectes ^). 

Nach einer Zusammenstellung von de Gandolle') haben von den 
in der americanischen Union in Instituten untergebrachten Taub- 
stummen ungefähr 30 ^/„ noch andere taubstumme Familienglieder. 
Von den in Ehen von taubstunmi geborenen Eltern gezeugten Kin- 
der sind 30 ^/o taubstumm. Ist nur Einer der Erzeuger von Ge- 
burt an taubstumm, so sinkt die Zahl auf 16 ^/o* 

Wenn man sich nach den Entstehungsursachen der sich direct 
oder indirect vererbenden Missbildungen und Krankheiten umsieht, so 
gelangt man sehr bald zu der Ueberzeugung, dasswirbei keiner der- 
selben mit Bestimmtheit sagen können, dass sie bei ihrem ersten Auf- 
treten lediglich durch äussere Einflüsse während des Einzellebens er- 
worben sei. Wenn ein Kind mit einem Gefässnaevus oder einem Pig- 
mentnaevus oder mit 6 Fingern an jeder Hand, oder mit einer Ha- 
senscharte, oder mit verkümmerten Händen und Füssen geboren wird, 
oder wenn seine Haare stellenweise oder überall pigmentlos bleiben 
und wenn sich dann diese Missbildungen vererben, so wird man wohl 
schwerlich behaupten können, dass auch nur Eine von diesen Missbil- 
dungen unter der Einwirkung äusserer Einflüsse entstanden sei. Ha- 
senscharten und Fingerdefecte können zwar gelegentlich durch pa- 
thologische Processe, welche sich secundär an dem ursprünglich nor- 
malen Fötus oder an den Eihäuten einstellen, verursacht werden, 
allein es ist mir nichts bekannt, dass bei nachgewiesenermaassen 
so entstandenen Fällen eine Vererbung constatirt wäre. Wenn die 
Zehen und Finger auf beiden Seiten eine gleichmässige Verkümme- 
rung zeigen, wenn Hasenscharten, ohne dass sich pathologische Ge- 
websveränderungen an der betreffenden Stelle nachweisen lassen, auf- 



1) Maohüb, Die Blindheit, BresUn 1888. 

2) DB Caiioollb, Arch. des scieooes physiqaet et natarelies XV ref. in Der 
NAtorforscher, XIX. Jahrg. 1886. 
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treten und sich dann vererben, so erscheint mir nur die Annahme 
zulässig, dass die Ursache dafür in einer Keimesänderung zu suchen 
ist, die Anlage zu der Missbildung also schon im Keime gegeben 
war. Für erblich auftretende Muttermäler, für abnorme Behaarung, 
für universellen oder partiellen Albinismus wissen wir keine Ur- 
sache anzugeben und ebenso ist die Bildung multipler Neurofibrome, 
die gelegentlich als Familienkrankheit auftritt, sicherlich niemals 
rein auf äussere Einflüsse zurückzuführen, sondern in einer patho- 
logischen congenitalen Anlage des betrefifenden Gebietes des peri- 
pheren Nervensystemes zu suchen. 

Wenn Jemand in mittleren Lebensjahren an einer umschrie- 
benen Stelle der Kopfhaut das Pigment seiner Haare verliert und 
wenn sich das später vererbt, ein Fall, den Darwin als Beispiel 
einer Vererbung erworbener Eigenschaften aufführt, oder wenn in 
einer Familie ein frühzeitiges Ergrauen aller Haare auftritt und sich 
vererbt, so hat man sicherlich keinen Grund, den zuerst auftreten- 
den Pigmentverlust lediglich auf äussere Einflüsse zurückzuführen. 
Dasselbe gilt auch für Fälle, in denen frühzeitiger Haarverlust in 
einer Familie erblich auftritt 

Ich habe Seite 365 einige Fälle mitgetheilt, welche in der Li- 
teratur als Beispiele von Vererbung erworbener Verstümmelungen 
aufgeführt werden. Wenn man dieselben ohne Voreingenommen- 
heit betrachtet, wird man wohl schwerlich dazu kommen, einen der- 
selben als beweiskräftig anzusehen. Von jenem von Bouchut er- 
zählten Falle, in welchem eine Drohung des Mannes gegen seine 
schwangere Frau eine Verkümmerung der Finger des Kindes zur 
Folge hatte, die sich vererbte, kann ich wohl absehen, allein auch 
der andere von Bouchut mitgetheilte Fall kann nichts beweisen. 
Verletzungen an den Händen sind so enorm häufige Vorkommnisse, 
dass es gewiss nichts Auffalliges hat, wenn der Mann, der Kinder 
mit missbildeten Händen erzeugt, sich erinnert, Verletzungen an 
den Händen gehabt zu haben. Danach einen Zusammenhang zwi- 
schen beiden Veränderungen anzunehmen, ist schwerlich gerecht- 
fertigt. Im Uebrigen ist zu bemerken, dass Bouchut nicht an- 
gibt, dass er dieselben Defecte hatte wie seine Nachkommen und 
dass Narben an den Fingern doch ganz andere Veränderungen sind 
als congenitale Defecte. Das letztere gilt auch für jene Fälle, in denen 
an Stellen von Narben Muttermäler sich in der Descendenz gebildet 
haben sollen, oder wo Verlust eines Auges durch Eiterungsprocesse 
Mikrophthalmie bei den Kindern zur Folge gehabt haben sollte. 
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Eine Narbe ist etwas ganz anderes als ein Muttermal, und ein ver- 
eitertes Auge ist nicht identisch mit einem Mikrophthalmus. 

Wenn die hornlose americanische Rindviehrace von gehörnten 
Eltern abstammt, so kann dies in keiner Weise als ein Beweis von 
Vererbung einer erworbenen Abänderung angesehen werden, da 
nichts darauf hinweist, dass das erste ungehörnte Thier gehörnt 
war und seine Homer erst später verlor. Auch die Angabe, dass 
bei Hunden durch Abschneiden der Schwänze man die Schwänze 
der Nachkommen kürzen könne, ist nicht im Sinne der Autoren, die 
sie gemacht haben, zu verwerthen, da, selbst wenn die Beobachtung, 
dass die Jungen eines Hundes mit gestutztem Schwänze ebenfalls einen 
verkümmerten Schwanz hatten, richtig und nicht nur eine Anekdote 
ist^ die Möglichkeit vorliegt, dass die Hunderasse durch frühere 
Kreuzung mit anderen Rassen nicht rein war, oder dass ein anderer 
männlicher Hund an der Zeugung betheiligt war als man glaubte, 
oder dass eine zufällige Missbildung vorlag. Man sollte bei solchen 
zufäUigen Befunden von Defectbildungen nach Verstümmelungen 
stets bedenken, dass verschiedene Völkerschaften seit Jahrhunder- 
ten, ja seit Jahrtausenden Verstümmelungen der Füsse oder der 
Köpfe oder der äussern Geschlechtstheile schon in früher Jugend 
vornehmen, ohne dass sich danach eine erbliche Uebertragung ein- 
gestellt bat Man hat' zwar behauptetet dass bei Völkern, welche 
die Beschneidung üben, häufiger eine rudimentäre Entwickelung des 
Präputium vorkomme, allein es hat sich gezeigt, dass in dieser 
Hinsicht ein unterschied zwischen Juden und Christen nicht be- 
steht') und dass bei Letzteren eine mangelhafte Entwickelung des 
Präputium ebenso häufig ist als bei Ersteren. 

Solchen Thatsachen gegenüber muss man auch in der Beur- 
theilung von Experimenten, welche nur in einer beschränkten Zahl 
von Fällen zum Zwecke des Nachweises einer erblichen Uebertra* 
gung von Verstümmelungen oder von Krankheiten gemacht werden, 
sehr vorsichtig sein. Man pflegt sich zum Beweis des Vorkom- 
mens von Vererbung erworbener Affectionen mit Vorliebe auf Ex- 
perimente von Brown-Si£quabd ') zustutzen, welcher Meerschwein- 
chen durch ganze oder partielle Durchschneidung des Rückenmar- 
kes oder durch Durchtrennung des Nervus ischiadicus epileptisch 



1) Leidxbdorff, Wiener med. Wochenschr. 1877 und Hasckel, Ziele und Wege 
der Entwickelongsgeachicbte 1875. 

2) Bote, Correspondeni-Blatt f. Schweiier Aerste 1884. 

3) BBOWif-SiiQUABD, Arch. de phys. I 1868, II 1869, VI 1870, IV 1878. 
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machte, wobei der einzelne epileptische ÄDfall einige Wochen nach 
der Operation durch Kneifen der Haut an den Seitentheilen des 
Kopfes und des Halses (epileptogene Zone) herrorgerufen werden 
konnte. Da nach Browk-S]£quard bei den Jungen durch Nerven- 
durchschneidung epileptisch gemachter Meerschweinchen ein ähn- 
licher Zustand wie bei den Eltern zur Beobachtung kommt, so 
scheint dadurch die erbliche Uebertragung eines erworbenen Leidens 
bewiesen. 

Westphal ^) hat die BnowN-SiiQUARD'schen Versuche bestätigt 
und gezeigt, dass man bei Meerschweinchen auch durch Hammer- 
schläge auf den Kopf Epilepsie erzeugen kann, wobei der epilep- 
tische Zustand sich etwa in 4 — 5 Wochen ausbildet, so dass als- 
dann von der epileptogenen Zone der Haut an den Seitentheilen 
des Halses und Kopfes aus Anfälle hervorgerufen werden können. 
Auch Obersteiner*) hat die Angabe von Brown-S^quabd im All- 
gemeinen bestätigt, erhielt aber unter 32 jungen Meerschweinchen, 
deren Vater oder Mutter oder deren beide Eltern durch Durch- 
schneidung des Ischiadicus epileptisch gemacht waren, nur zwei 
epileptische und paretische, während elf nur schwach, drei paretisch 
waren. 

Die Resultate der experimentellen Untersuchungen der eben 
genannten Autoren haben sicherlich etwas* UeberrascheQdes und 
sprechen bis zu einem gewissen Grade fQr die erbliche Uebertra- 
gung erworbener Krankheiten. Immerhin glaube ich, dass auch sie 
nicht beweisend sind. 

Meerschweinchen, wie wir sie in unsem Ställen haben, sind pa- 
thologische und nervöse Thiere, welche offenbar sehr leicht in epi- 
leptische Zustände zu versetzen sind. Ich erinnere mich, dass ein 
anscheinend gesundes Meerschweinchen, bei dem ich am Halse 
eine kleine Operation vornehmen wollte, bei Ausführung eines klei- 
nen Hautschnittes einen schweren epileptischen Anfall bekam. 

Wenn Junge krank gemachter Eltern leicht zu Grunde gehen, 
elend und nervös sind und zum Theil auch ähnliche Zustände wie die 
verletzten Eltern zeigen, so erscheint es doch noch sehr fraglich, ob 
dabei von einer Vererbung einer bestimmten experimentell erzeugten 
Ejrankheit gesprochen werden kann und ob es sich nicht vielmehr 
um Erscheinung einer allgemeinen Decrepidität handelt, die sich 



1) Westphal, Berlin, klin. Wochenschr. 1871. 

2) Obirbteimkr, Med. Jahrbücher 1876. 
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bei Meerschweinchen eben besonders stark in nervösen Leiden 
äussert Ich glaube, dass wir darin schon eine hinlängliche Erklä* 
rung ffir die eigenthümliche Erscheinung finden, will indessen nicht 
bestreiten, dass auch, wie Weismann meint, die Möglichkeit vor- 
liegt, dass sich an die Operation eine übertragbare Infectionskrank- 
heit des Nervensystems angeschlossen hat. Es wäre wünschens- 
werth, wenn neue Experimente hierüber sichern Aufschluss geben 
würden. 

Aehnlich steht es auch mit den Angaben von Samelsohn^, 
Dbutschmann ') und Brown-S^quabd ') , dass erworbene Augen* 
affectionen bei Kaninchen auf die Nachkommen übergehen. Samel- 
bohn beobachtete bei 2 jungen Kaninchen, bei deren Vater das linke 
Auge enucleirt, das rechte durch Impfung tuberculös gemacht war 
und deren Mutter an beiderseitiger Iristuberculose litt, einen rechts- 
seitigen Mikrophthalmus mit entzündlichen Gewebsveränderungen 
und Knötchen. Deutschhann sah bei einem jungen Kaninchen, des- 
sen Vater eine einseitige Impftuberculose der Iris besass und dessen 
Mutter mehrfache Verletzungen an einem Auge erlitten hatte, einen 
verkümmerten phthisischen Bulbus. Ein anderes von 6 gleichzeitig 
geworfenen Jungen hatte eine Chorioretinitis disseminata mit Seh- 
nervenatrophie. Mit einem zweiten Weibchen, bei welchem durch 
Injection indififerenter Flüssigkeiten in den Glaskörper Glaskörper- 
infiltration und Retinalveränderungen hervorgerufen worden waren, 
erzeugte derselbe Bock vier Junge, von denen eines verkümmert 
war, während ein anderes auf beiden Seiten ein Colobom der Iris 
und der Ghorioidea hatte. Brown-Sj^quabd beobachtete in der 
Nachkommenschaft von verstümmelten Meerschweinchen, denen ein 
Bulbus exstirpirt worden war, bald Mangel eines Auges oder auch 
beider Augen bald Hornhauttrübungen. In der ophthalmologischen 
Literatur*) werden auch vereinzelte Beobachtungen an Menschen 
mitgetheilt, wonach Mikrophthalmus bei Kindern vorhanden war, 
deren Eltern ein Auge oder beide Augen an Blennorrhoea neona- 



1) SAicBLSOHiif Zur Gr«ne8e des Mikrophthalrnns congenitos, Centralbl. f. d. med. 
Wissensch. 1880. 

2) Dkutschmakm, Udber Vererbung yon erworbenen Angenafreettonen bei Ka- 
ninchen, Zehender's klin. Monatsblätter f. Aogenbeilk. XVIII 1880. 

3) BBOWM-SiftQUARD, Transmission par hirddit^ de certains alt^ations des yeuz 
chei les cobayes, Gaz. m^d. de Paris 1880. 

4) FVCHB, Die Ursaeben and die Verhütung der Blindheit, Wiesbaden 1885; 
Maohvs, Die Blindheit, Breslau 1883. 
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torum, oder durch Iridocyclitis verloren hatten. Für die Frage 
nach der Vererbung erworbener Eigenschaften sind alle diese Be- 
obachtungen nicht verwerthbar, da es sich meistens um infecti5se 
Processe und Entzündungen handelt, deren Uebertragung auf die 
Nachkommen eine ganz andere Bedeutung hat als die wahre Ver- 
erbung. In Einzelnen von den aufgeführten beobachteten Fällen 
kann es sich auch um ein zufalliges Zusammentreffen gehandelt 
haben. 

Mittheilungen von Masoin ^\ dass es ihm gelungen, durch Ex- 
stirpation der Milz eine Verkleinerung der Milz bei den Nachkom- 
men der Entmilzten' zu erzielen, sind ebenfalls nicht yerwerthbar, 
da einmal nur ein einziges Experiment gemacht wurde und da 
Schwankungen in der Grösse der Milz auch sonst vorkommen und 
zum Theil vom Blutgehalt abhängen. 

Die erbliche Haemophilie und die Farbenblindheit sind 
krankhafte Erscheinungen, welche ohne jegliche äussere Veran- 
lassung in Familien auftreten und dann sich vererben können, 
danach in keiner Weise als Beispiele von Vererbung erworbener 
Krankheiten aufgeführt werden dürfen. Hämorrhagische Diathesen, 
welche durch Infectionen oder durch Intoxication oder durch all- 
gemeine Ernährungsstörungen erworben worden sind, gehen mit 
dem Ablauf der die Erscheinung verursachenden Krankheit wieder 
vorüber und vererben sich nicht auf die Descendenten. 

Etwas verwickelter liegen die Verhältnisse bei den Psychosen 
und andern vererbbaren Leiden des Nervensystems, doch finde ich 
auch hier keine Thatsachen, welche beweisen könnten, dass ein rein 
erworbenes Leiden des Nervensystemes auf die Nachkommen über- 
gehen würde. Ich bin der Meinung, dass, wenn in Familien erb- 
liche Leiden des Nervensystemes irgend welcher Art auftreten, stets 
schon das erste Leiden nicht rein erworben ist Wenn bei einem In- 
dividuum, das lediglich unter dem Einflüsse des täglichen Lebens steht, 
bei dem keine Infectionen, keine Intoxicaüonen, keine Traumen, keine 
Uebermüdung das Nervensystem in einen pathologischen Zustand ver- 
setzen, irgend ein Leiden des Nervensystemes wie Hysterie, oder Epi- 
lepsie, oder Melancholie oder Idiotie oder irgend ein Bückenmarks- 
leiden auftritt, so haben wir alle Ursache, den Grund des Leidens in 
einer pathologischen Constitution des Nervensystemes zu suchen, 



1) £. Masoim, Prodaction urtificieUe d'atrophies congönitales de U rate, BbU. de 
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welche nicht im Einzelleben erworben, sondern schon im Keime 
graben war. 

Das Individuum hat in diesen Fällen eine SchwächOf eine Dis- 
position des Nervensystemes zu Erkrankungen ererbt und wir sind 
ja sogar mitunter in der Lage, die anatomische Grundlage dieses 
ererbten pathologischen Zustandes nachzuweisen. 

Allein auch in Fällen, in denen eine äussere Veranlassung, ein 
Schreck, ein Trauma, eine Pneumonie, ein Wochenbett, der Eintritt 
der Menses oder Aehnliches den Ausbruch einer Psychose veran- 
lasst hat, handelt es sich häufig genug um ein dazu vom Keime 
her beanlagtes Individuum und zwar nicht nur dann, wenn in der 
Ascendenz schon Psychose oder andere Leiden des Nervensystemes 
vorkamen, sondern auch, wenn die Ascendenz in dieser Hinsicht 
scheinbar ganz gesund war. 

Man schreibt bekanntlich dem reichlichen Alcoholgenuss einen 
grossen Einfluss auf das Nervensystem zu und es bilden die als acuter 
und chronischer Alcoholismus und als Dilirium tremens bezeichne- 
ten Psychosen eine häufige Form von schweren Störungen der 
Himfünction. Da nach Angabe der Autoren Kinder von Säufern 
häufig an Leiden des Nervensystemes erkranken und nicht selten 
Idioten sind, so hat es den Anschein, als ob die Zerrüttung des 
Nervensystemes der Eltern durch Alcohol auf das Nervensystem 
der Nachkommen übertragen würde. Bedenkt man indessen, dass 
die Kinder von Säufern häufig genug von frühester Jugend an Al- 
cohol als wesentlichen Bestandtheil ihrer Nahrung erhalten, so liegt 
die Erklärung für manche Fälle näher, dass Letzteres die Ursache 
der erwähnten Erscheinung birgt Ueberdies kann vielleicht der 
Alcohol direct schädlich auf die Keimzellen und das befruchtete 
Ei einwirken, eine Möglichkeit, auf welche ich noch zurückkommen 
werde. 

Endlich liegt auch noch die Möglichkeit vor, dass in einzelnen 
Fällen die Trunksucht des Vaters oder der Mutter bereits eine 
Aeusserung einer vererbten psychopathischen Disposition ist, welche 
in erblicher Uebertragung auf die Nachkommen selbst wieder in 
Trunksucht oder auch in anderen Formen psychischer Kränklichkeit 
oder in ausgebildeten Leiden des Nervensystemes sich äussert 

Kurzsichtigkeit ist ein abnormer Zustand des Auges, welcher 
einestheils im Einzelleben erworben werden kann, andemtheils aber 
auch erblich in Familien auftritt, und es hat den Anschein, als ob 
eine einmal erworbene Kurzsichtigkeit sich nun auch auf die Nach* 
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kommen übertragen wQrde. Betrachtet man aber die Sachlage ge- 
nauer, so zeigt sich, dass einerseits die schädlichen Einflüsse, welche 
Kurzsichtigkeit zur Folge haben können, durchaus nicht bei jedem 
Individuum solche nach sich ziehen und dass andererseits Kurzsich- 
tigkeit nicht in dem Sinne vererbt wird, dass das Kind nun schon 
kurzsichtig geboren wird. Eine Erklärung für dieses Verhalten 
scheint mir füglich nur darin gesucht werden zu können, dass bei 
dem Ersterkrankten eine Variation in dem Bau des Auges, welche 
zur Kurzsichtigkeit disponirt, schon ererbt wird und dass diese 
Variation, d. h. die Disposition, auch auf die Nachkommen über- 
geht, dass aber der erworbene Theil des Leidens, die Myopie 
selbst sich nicht vererbt. 

Wenn in einer Familie Arteriosderose bei zahlreichen Mitglie- 
dern frühzeitig aufzutreten pflegt, so dass Hirn- und Rückenmarkser- 
weichungen, Nierenschrumpfungen, Herzerweichungen und Herzruptu- 
ren und Herzaneurysroen einen Theil der Mitglieder frühzeitig dahin- 
rafiien, so kann man dafür zwei Erklärungen geben. Entweder be- 
finden sich die Mitglieder dieser Familie Generationen hindurch 
unter Bedingungen, welche die Entstehung einer Arteriosderose be- 
günstigen, resp. sie herbeiführen, oder es vererbt sich in der Fa- 
milie eine besondere Disposition des Gefässapparates zu Verdickungen 
und Degenerationen und sie ist die Ursache, dass die gewöhnlichen, 
d. h. auch andere, nicht erkrankende Familien treffenden Einwirkungen 
des Lebens auf die Gefässe genügen, sie in kranken Zustand zu yer- 
setzen. Wollte nun aber Jemand daraus schliessen, dass diese Dis- 
position von einem Vorfahren etwa durch Syphilis oder durch Tu- 
berculose oder Typhus erworben worden sei, so möchte ich bezwei- 
feln, dass es ihm gelingen würde, dies aus einwandfreien Beobach- 
tungen zu beweisen oder auch nur wahrscheinlich zu machen. 

Aehnliches lässt sich auch von der Disposition zu Emphysem der 
Lunge sagen, die in manchen Familien sich vererbt Das Emphy- 
sem hat sich vielleicht zufolge anhaltende oder häufig wiederholte 
Störungen der Athmung mit sich bringender Lebensweise zuerst be- 
merkbar gemacht, allein dies gestattet nicht daraus zu schliessen, 
dass nun auch der erworbene Theil des Leidens sich vererbt Eine 
allzu häufig sich wiederholende oder von ungenügender Erschlaf- 
fung unterbrochene abnorme Dehnung des Lungengewebes ist ja 
sicherlich die wesentlichste Ursache des Emphysemes, aber es liegt 
kein Grund vor, anzunehmen, dass sich die dadurch gesetzten Ver- 
änderungen vererben. Wenn die Disposition zu Lungenemphyaem 
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wirklich vererbt wird und nicht etwa nur die Aehnlichkeit der Le- 
bensbediDgUDgen , denen die Glieder einer Reihe von Generationen 
ausgesetzt sind, auch die Aehnlichkeit der Leiden der betreffenden 
Familienglieder bedingt, so bin ich der Meinung, dass auch hier 
wieder eine Keimesvariation den Ausgangspunkt der Krankheit bil- 
det und dass es fQr die Vererbung der Disposition gleichgiltig ist, 
ob in der Reihe der Generationen Viele oder Wenige oder Keine 
durch äussere mechanische Einflasse, durch Störung der Athmung 
bei Katarrh etc. auch wirklich eine emphysematöse Lunge erhalten. 

Wenn in einer Familie Geisteskrankheiten erblich sind, so wird 
die Disposition dazu sehr häufig in einer Zeit übertragen, in der die 
Geisteskrankheit bei den Erzeugern noch nicht manifest geworden 
ist und es ist fUr die Vererbung gleichgiltig, ob äussere Einflüsse 
bei den Erzeugern eine schwere Erkrankungsform verursachen oder 
nicht, da der erworbene Theil des Leidens nicht vererbt wird. 

Wenn die weissen Rassen für gelbes Fieber sehr empfänglich, 
Neger und Mulatten dagegen fast immun sind, oder wenn eine Fa- 
milie zu Gelenkrheumatismus disponirt ist, eine andere nicht, so sind 
dies Varietäten der Rassen und Familien, welche durch Keimesän- 
derungen entstanden, d. h. nicht durch eine bestimmte Einwirkung 
erworben und dann vererbt worden sind. Werden ganze Rassen 
gegen eine Infectionskrankheit immun, ohne dass sie dazu durch 
ein einmaliges Ueberstehen der Krankheit gemacht werden, so kann 
es sich unter Umständen auch um den Effect einer Naturzüchtung 
handeln, d. h. es sind im Laufe der Zeit die Glieder der empfängli- 
chen Familien ausgestorben, die widerstandsfähigen Varietäten da- 
gegen am Leben geblieben und haben eine immune Generation er- 
zeugt 

Aus dem Mitgetheilten dürfte sich wohl zur Genüge ergeben, 
dass die klinische Beobachtungen der Annahme, dass 
erworbene pathologische Eigenschaften sich nicht 
vererben, nicht einen Gegenbeweis zu bieten vermögen, 
und wenn dieselben auch keine sichern Beweise 'für meine Annahme 
bringen , so glaube ich doch nicht zu irren, wenn ich, gestützt auf 
die Vorgänge bei der Befruchtung, dieselbe aufrecht erhalte und 
das Auftreten erblicher Krankheiten und Missbil- 
dungen durch Keimesvariationen erkläre. 

Darwin, welcher die Uebertragung erworbener Eigenschaften 
auf die Nachkommen annimmt, sagt bezüglich der Erwerbung des 
Instinktes, dass, obwohl ein enger Parallelismus zwischen Gewohn- 
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heit und Instinkt bestehe und obwohl gewohnheitsmässige Hand- 
lungen und Geisteszustände vererbt und alsdann instinktiv genannt 
werden, dass es doch ein Irrthum wäre, alle Instinkte als durch 
Gewohnheit erworben und danach vererbt anzusehen. Er glaubt 
vielmehr, dass viele Instinkte das durch natürliche Züchtung an- 
gehäufte Resultat leichter und vortheilhafter von Gewohnheiten 
unabhängiger Abänderungen anderer Instinkte seien, und hält es 
für kaum zweifelhaft, dass, wenn eine instinctive Handlung durch 
Vererbung in einer modificirten Form überliefert wird, dies 
durch irgend eine leichte Veränderung der Organisation des Ge- 
hirnes verursacht wird. Was also Dabwin für einen Theil der 
Fälle fortschreitender Entwickelung annimmt, glaubt Weisbcann f&r 
alle Fälle annehmen zu können, und ich bin der Meinung, dass es 
für die Entstehung erblicher pathologischer Zustände die einzige 
Erklärung bildet. Die früher erwähnte Beobachtung, dass auf oce- 
anischen Inseln die Vögel Menschenscheu nicht kannten und erst im 
Laufe vieler Jahrzehnte menschenscheu wurden, wäre danach nicht 
in der früher von Dabwik angegebenen Weise, sondern so zu er- 
klären, dass unter den Vögeln sich die scheueren Varietäten er- 
hielten, während die weniger scheuen zu Grunde gingen. Ebenso 
können wir Hunderassen mit besonderen Anlagen sehr wohl dadurch 
erhalten haben, dass eine bestimmte Varietät, die zufiülig entstand, 
weiter gezüchtet und jeweilen zur Nachzucht diejenigen gewählt 
wurden, die sich bei der betreffenden Dressur in der bestimmten 
Hinsicht als die gelehrigsten erwiesen. 

Wenn nach dem Bisherigen erbliche pathologische Zustände 
nicht von im Einzelleben erworbenen Krankheiten, sondern von Eei- 
mesvariationen hergeleitet werden müssen, so erhebt sich nun die 
hochwichtige Frage, in welcher Weise diese pathologischen Eeimes- 
variationen zu Stande kommen. 

In einem im Herbst vorigen Jahres in einer hiesigen Gesell- 
schaft über Vererbung gehaltenen Vortrage habe ich die Ansicht 
ausgesprochen und vertreten, dass eine Hauptursache patho- 
logischer Eeimesvariationen in der Vereinigung zur 
Copulation ungeeigneter Geschlechtskerne zu suchen 
sei. Ich freue mich, aus den neuesten Mittheilungen von Weis- 
mann ^) zu ersehen, dass sich eine derartige Anschauung auch für 



1) WEiSMAim, Die Bedeatung der sezaellen Fortpflansnng fOr die Selections- 
theorie, Jen* 1886. 
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die physiologische Variabilität der Descendenten von Thieren und 
Menschen vertreten lässt und dass Weismann selbst annimmt, dass 
gerade die sexuelle oder amphigone Fortpflanzung die Ursache yon 
Keimesvariationen ist, deren sich die Selection bemächtigt, um 
schliesslich neue Arten zu erzeugen. 

Bei der Copulation von Eikern und Spermakem verbinden sich 
hochorganisirte Substanzen, welche einander zwar ähnlich, aber doch 
nicht vollkommen gleich gebaut sind. Wie weit die Differenz in dem 
Bau derselben gehen kann, ohne die Möglichkeit einer Befruchtung 
d. h. der Entwickelung des Eies zu einem Embryo aufzuheben, ist 
schwer zu sagen. Allein man kann doch darauf hinweisen, dass 
erfolgreiche Gopulationen verschiedener Thierspecies meist nicht mög- 
lich sind und dass auch da, wo sie zur Befruchtung führt, die Descen- 
denten steril sind. Man darf wohl annehmen, dass unter umstän- 
den auch bei Copulation zum Eheschluss scheinbar geeigneter Men- 
schen die Oeschlechtskeme sich zur erfolgreichen Vereinigung nicht 
eignen, so dass die Verbindung der betreffenden Individuen un- 
fruchtbar bleibt, obgleich jedes derselben mit andern Individuen 
Nachkommen zu zeugen vermöchte. 

Bei Eintritt von Befruchtung kann sicherlich je nach der Be- 
schaffenheit der Geschlechtskeme, d. h. je nach Beschaffenheit des 
aus ihnen entstehenden Keimkems eine sehr erhebliche Verschieden« 
heit unter den Nachkommen entstehen und wenp ich mir vergegen- 
wärtige, wie verschieden oft gesunde Kinder einer Familie in ihrem 
Aeussem sowohl als nach ihrer geistigen Beanlagung sind, so scheint 
es mir nicht ungerechtfertigt, pathologische Variationen, welche nicht 
durch äussere Einflüsse zu Stande gekommen sind, auf eine Ciopulation 
zur Vereinigung nicht geeigneter Geschlechtskeme zurückzuführen. 

Bedeutende Talente treten oft plötzlich in Familien auf, deren 
Mitglieder im Uebrigen bis dahin eine hervorragende Begabung 
nicht zeigten, und es kann dies wohl nur auf eine besonders gün- 
stige Verbindung von Geschlechtskemen , nicht aber auf günstige 
äussere Einflüsse im Einzelleben zurückgeführt werden. Was aber 
nach günstiger, kann auch nach verderblicher Richtung hin gesche- 
hen und es kann eine etwas anders beschaffene Organisation des 
Nervensystemes statt eines Talentes eine Geisteskrankheit oder eine 
Disposition zu einer solchen zur Folge haben. Genie, Talente und 
Geistesstörungen können in einer Familie vorkommen^). 

1) Vergl. Haqxh, Ueber die VenraDdt8cb*ft des Qenies mit dem Irresein, Allg. 
Zeitschr. f. Psych. ZXXIU. 
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Was sich fflr das Nervensystem anführen lässt, gilt natfirlich 
auch in gleicher Weise fttr andere Systeme, gilt für die Apparate 
des Kreislaufes, gilt für die Athmungsorgane , die Haut, die Kno- 
chen etc. In ihrem Endeffect erscheint uns die pathologische Va* 
riation bald als eine mangelhafte Organisation, als eine Neigung zu 
Degenerescenz und zu Erkrankung, bald als eine örtliche Aenderung 
des histologischen Baues, z. B. in den Muttermälem, bald als De- 
fectmissbildung, bald als ein überflüssiges Gewächs und nicht sel- 
ten auch in Form multipler abnormer Gewebebildungen, welche ent- 
weder schon bei der Geburt vorhanden sind oder erst im späteren 
Leben sich entwickeln. Ich muss gestehen, daas ich mich des Ein- 
drucks nicht erwehren kann, als ob man allzusehr bemüht wäre, 
für die Entstehung von Missbildungen stets Einwirkungen auf den 
schon in Entwickelung begrifienen Keim anzunehmen, welche von 
dessen Umgebung ausgehen. Wenn z. B. auch neuerdings wieder 
von mehreren Autoren der Versuch gemacht wird, die Mikrocephalie 
in der bekannten Familie Becker, welche vier Kinder der Familie 
betrifit, auf Störungen der Schwangerschaft zurückzuführen^), so 
kann ich solchen Anschauungen nicht beipflichten, bin vielmehr der 
Meinung, dass di^e Missbildungen in der Familie Becker auf pri- 
märe pathologische Keimesvariationen zurückzuführen sind. 

Sind pathologische Varietäten in einer Familie 
durch Keimesänderungen einmal entstanden, so können sie 
sich weiter vererben, doch ist es nicht nöthig, dass dies geschieht 
Nicht jedes plötzlich auftretende Talent geht auf die Nachkommen 
über und es muss nicht jede im Keime erhaltene Geisteskrankheit auch 
den Nachkommen übermittelt werden und wenn sie auf die Nachkom- 
men übergeht, so sind nicht alle davon betroffen. Ob eine Vererbung 
eintritt oder nicht, das hängt davon ab, ob das im Keimkern enthal- 
tene Keimplasma, das sich später in Form von Geschlechtszellen 
ausscheidet, eine entsprechende Aenderung seiner Organisation er- 
fährt. Tritt die Vererbung erst bei spätere Geschlechtem in die 
Erscheinung, nachdem ein oder vielleicht auch zwei Gen^a- 
tionen ganz verschont sind, so muss man annehmen, dass in dra 
ersten Generationen nur die Kerne der Geschlechtszellen, nicht aber 
die Kerne der somatischen Zellen an der Veränderung Theil nah- 
men, oder dass besondere Umstände, Beziehungen zu andern Ge- 



1) Vergl. Flsbch, FestMOur. sur III. SlcuUrfeier der UmFerviUt WOnbarg ISSS 
und RÜDivoBR, Mfinchner med. Wochenscbr. 1S86. 
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weben, äussere Verhältnisse etc. es verhinderten, dass in der er- 
sten Generation der Descendenten das Leiden zur Erscheinung kam. 

Man hat vielfach die Meinung ausgesprochen, dass ein Theil 
der Missbildungen des Menschen auf Atavismus, d.h. auf einen 
Rückschlag des Typus auf eine dem Menschen in der Phylogenese 
voraufgegangene Entwickelungsstufe zurückzuführen sei, und nahm 
dies z. B. von der Mikrocephalie und der Polydactylie an. Ich glaube 
indessen, dass dies, sofern das Wort Atavismus in diesem Sinne 
aufgefasst wird, nur für eine sehr beschränkte Zahl von Missbildun- 
gen Geltung hat, wie etwa für die Vermehrung von Kippen, für 
einzelne Muskel Varietäten , für Vermehrung der Wirbelkörper etc., 
dass sonach der Atavismus bei der Entstehung von eigentlichen 
Missbildungen und Krankheiten und krankhaften Dispositionen eine 
sehr geringe Rolle spielt. Jedenfalls hat die Mikrocephalie damit 
nichts zu thun. 

Mit der Annahme, dass eine Copulation zur Verbindung ungeeig- 
neter Keime die Ursache von Missbildungen und vererbbaren Krank- 
heiten werden kann, will ich selbstverständlich nicht leugnen, dass 
Einwirkungen auf die Geschlechtszellen und auf den 
in der Entwickelung begriffenen Keim, sowie Störun- 
gen des Gopulationsvorganges selbst nicht auch Miss- 
bildungen und Krankheiten hervorrufen können. Wer- 
den die Geschlechtskerne oder die Keimkerne von 
Schädlichkeiten getroffen, bevor eine Ausscheidung 
der Keimzellen stattgefunden hat, so ist denkbar und 
wahrscheinlich, dass daraus ein Leiden entstehen 
kann, das sich auch vererbt 

So ist es sehr wahrscheinlich, dass der AlcohoP), von den Er- 
zeugern in übermässiger Menge genossen, eine deletäre oder wenig- 
stens degenerirende Wirkung auf die Geschlechtskerne und die 
Keimzellen ausübt, doch ist nicht zu entscheiden, ob der Alcohol 
dabei direct auf die Geschlechtszellen einwirkt, oder ob der durch 
den Alcohol gesetzte krankhafte Zustand der Eltern die Ge- 
schlechtszellen in ihrer Ernährung bieeinträchtigt und danach die 
Production einer decrepiden Nachkommenschaft zur Folge hat. 



1) Vergl. Hobel, Trait^ des dög^niresoeneM, Paris 1867 ; Mabtih, Gas. des hdp. 
1879; Stark, Mittheii. über die Tninksaeht, Arch. £. SfTenÜ. Gesondhtftspflege in 
EUass-ItfoUuingeii V; Kbafft-Bbiho, Omndsflge der Kriminalpsycliologie , Erlaugen 
1872; ScaÖLB, Klinische Psyebiatri« , Leipiig 1876; o« Qoaissfagbs, Unit4 d« 
Tesp^ce bnmaine. 
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Der Stand unseres heutigen Wissens gestattet ja Oberhaupt 
nicht, hier in die Details einzugehen und bestimmte Angaben dar- 
über zu machen, was schädlich wirkt und wie es wirkt Es li^ 
meines Erachtens auch ausser dem Bereiche der Möglichkeit, zu 
sagen, wie viele der erblichen Leiden auf schädliche vom elterli- 
chen Organismus ausgehende Wirkung auf die Geschlechtskeme 
und die Keimzellen und wie viele auf Gopulation ungeeigneter Ge- 
schlechtskeme und auf Störungen dieses Vorganges zurflckzuf&hren 
sind. Mit dem oben Angeführten hatte ich danach auch nicht die 
Absicht, hierüber bestimmte Behauptungen aufzustellen, wollte viel- 
mehr nur auf die Möglichkeit hinweisen, wie pathologische Varie- 
täten zu Stande kommen und welche darunter sich vererben können« 

Durch Untersuchungen von Fol ^) und Hertwio*) ist es höchst 
wahrscheinlich gemacht, dass auch eine Störung des Gopulationsvor- 
ganges selbst Missbildung des Keimes zur Folge haben kann und dass 
z. B. dann, wenn zwei Spermatozoen in ein Ei eindringen, — ein Er- 
eigniss, das nach Hebtwig dann eintreten kann, wenn die Eier ge- 
schädigt sind — Doppelmissbildungen entstehen können. 

In der Literatur sind über die Entstehung von Keimesvaria- 
tionen verschiedene Anschauungen niedergelegt, die sich im Allge- 
meinen nach der Anschauung über die Entwickelung der Lebewelt 
richten. Ich will hier nicht auf das Historische dieser Frage ein- 
gehen*), sondern mich begnügen darauf hinzuweisen, dass jene, 
welche der Descendenzlehre und der Darwinschen Selectionstheorie 
anhängen, folgerichtig ihr Augenmerk wesentlich darauf gerichtet 
haben, in welcher Weise der Charakter eines Individuums während 
seines Lebens durch äussere Einflüsse wie Klima, Beschäftigung, 
Ernährungsweise etc. geändert wird und welche von den neuerwor- 
benen Eigenschaften vererbt werden. Immerhin wird auch von die- 
sen mehrfach erwähnt, dass äussere Einwirkungen die Keimzellen 
auch direct beeinflussen können, ohne zugleich erkennbare Verän- 
derungen bei ihren Trägem herbeizuführen, und ebenso ist auch 
der Kreuzung verschiedener Formen, d. h. der Gopulation ungleicher 
Kerne ein wesentlicher Einfluss auf die Entstehung neuer Formen 
zuerkannt worden. 



1) Fol, Becherehes aar la f^condation« 

8) Hbrtwio, Morphol. Jahrb. I and ^V. 

8) Die ftltare Literatur hi«rflber findet sieh insamnieiigeatoUt in P. Lvcab, H<- 
r^dit^ natoreUe, Paris 1850, die neuere in Roth, Thatsaeban der Vererbong, Berlin 
1886. 
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Lamabgk sachte die Umwandlung der Arten vom directen Ein- 
fluss der Lebensbedingangen, hauptsächlich von dem gesteigerten 
oder verminderten Gebrauch der Theile abzuleiten. 

Nach Dabwin ^ ) wird Variabilität jeglicher Art in erster Linie 
direct oder indirect durch veränderte Lebensbedingungen verursacht 
und unter diesen sind namentlich übermässige Nahrungsaufoahme, 
Klima, Gebrauch und Nichtgebrauch von Theilen hervorzuheben. 

Eine Variation organischer Wesen tritt namentlich dann ein, 
wenn sie mehrere Generationen hindurch irgend einer Veränderung 
in ihren Lebensbedingungen unterworfen werden. Die Art der Va- 
riation, welche hieraus erfolgt, hängt in viel höherem Grade von der 
Natur oder der Constitution des Wesens, als von der Natur der ver- 
änderten Bedingungen ab. Die Variabilität der verschiedenen Spe- 
cies von Thieren und Pflanzen ist eine sehr ungleiche. 

„Einige Variationen sind durch directe Einwirkung der umge- 
benden Bedingungen auf die ganze Organisation oder nur auf ge- 
wisse Theile verursacht; andere Variationen werden indirect da- 
durch veranlasst, dass das Reproductionssystem in derselben Weise 
afficirt wird. Die Ursachen» welche Variabilität veranlassen, wirken 
auf den reifen Organismus, auf den Embryo und, wie wir anzuneh- 
men guten Grund haben , auf beide Sexualelemente , ehe eine Be- 
fruchtung erfolgt ist^' 

Als eine weitere Ursache der Variabilität führt er Kreuzung 
an, von welcher frühere Naturforscher *) geglaubt hatten , dass sie 
die alleinige Ursache der Variabilität sei. Kreuzung distincter 
Formen, welche bereits variabel geworden sind, vermehrt in den 
Nachkommen die Neigung zu fernerer Variabilität und zwar durch 
die ungleiche Vermischung der Charactere beider Eltern, durch 
das Wiederauftreten lange verloren gegangener Charactere und durch 
das Erscheinen absolut neuer Charaktere. Geschlechtiich erzeugte 
Wesen variiren daher viel häufiger als ungeschlechtiich erzeugte. 

VON Baeb*) nahm als Grund der Weiterentwickelung und Aen- 
derung der Lebewesen eine Zielstrebigkeit der Natur an, so dass 
nach ihm das Ziel der Entwickelung durch Gesetze vorher bestimmt 
wäre und äussere Einflüsse nur einen modificirenden Einfluss hätten. 



1) Dabwin, Das Variiren der Thiere und Pflansen etc. II, Stattgart 1868 und 
Die Abstammang des Menschen etc., Stuttgart 1871 — 72. 

8) Pallas, Acta Acad. PetropoUt. 1780, citirt nach Dabwin. 
3) VON Bakb, Gesammelte Reden, Petersburg 1865. 
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V. KöLLiKEB ^) hält ebenfalls eine Weiterentwickelung der Or- 
ganismen aus inneren Ursachen für wahrscheinlich und nimmt eine 
sprangweise Metamorphose nach l&ngeren Ruhepausen an. 

Auch Naqeli ') ist der Meinung, dass das den Fortschritt be- 
dingende Princip im Innern des Organismus und zwar in dessen 
Idioplasma gelegen sei und dass äussere Einflasse zwar Modifica- 
tionen bewirken und einen Theil der Entwickelungsformen vernich- 
ten können, dass sie selbst aber nicht die Weiterentwickelung der 
Lebewesen bedingen. Variabilität und Vererbung genflgen nach 
ihm nicht, um den Gang in der Entwickelung der Organismenwelt 
zu erklären. Letztere ist aus innerer Nothwendigkeit entstanden 
und aus niedersten Anfängen hervorgegangen, unabhängig im Grossen 
und Ganzen von den äusseren Einflössen. Das Selectionsprindp 
ist nur ein Hülfsprincip , das Vorhandenes annimmt oder verwirft, 
aber nicht im Stande ist Neues zu schaffen. 

Zur Erklärung der Anpassung nimmt NIgeli an, dass äussere 
Einwirkungen unter Umständen geringe bleibende Veränderungen 
zur Folge haben können, welche, falls sie lange Zeiträume hindurch 
in gleichem Sinne wirken, eine bemerkbare Grösse erreichen und 
in äusseren Merkmalen sich kundgeben können. Hierbei machen 
sich die äusseren Reize oft am Orte ihrer Einwirkung direct gel- 
tend; es entsteht ein Zudrang von Säften und damit Gewebsneu- 
bildung. Auf diese Weise erklärt NIgeli den Pelz der Säugethiere 
durch Einwirkung kalter Temperaturen auf die Haut; Homer, Eral- 
len und Stosszähne sollen da entstanden sein, wo bei Angriff und 
Vertheidigung auf bestimmte Stellen des Körpers ein Reiz ausge- 
übt wurde. 

Roth') nimmt als Ursache von Constitutionsanomalieen und 
Missbildungen, wo sie zum ersten Mal auftreten, Anomalieen des 
Samens und des Eies an, die entweder schon vor der Befruchtung 
bestanden oder in den ersten drei Monaten der Schwangerschaft 
sich ausgebildet haben. 

Brooks^) ist der Meinung, dass die geschlechtliche Fortpflan- 



1) Y. KÖLUXlER, Morphologie nnd Entwickelangsgeschlchte des PennatnlidensUm- 
mes, Frankfart 1872. 

2) NloBLi y Mechaniflch-physioIogiBche Theorie der Abstammungslehre , München 
1884. 

8) Roth, Die Thatsachen der Vererbnngf Berlin 1885. 

4) Brooks, The law of HeredSty, a study of the eanse of yariation an the origin 
of living Organismus, Baltimore 1888, citirt nach WkisiulIIM. 
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zung Variationen hervorbringe und dass erworbene Veränderungen 
vererbbar seien. Variabilität entsteht nach ihm dadurch, dass bei 
der Befruchtung jedes Keimchen (vergL pg. 8) der Samenzellen 
mit demjenigen Theil des Eies sich vereinigt, der bestimmt ist, im 
Laufe der Entwickelung zu derjenigen Zelle zu werden, welche der 
entspricht, von welcher der Keim stammt. Wenn nun diese Zellen im 
Nachkommen noch als Bastarde entwickelt sind, so haben sie als 
solche die Neigung zu variiren und bleiben so lange variabel, bis 
eine gfinstige Abänderung von der Naturzüchtung aufgegriffen wird. 
Sobald dies eintritt, hört die Keimchenproduction auf, der bevorzugte 
Character wird zum Rassencharakter und wird von nun an über- 
tragbar. 

Dejerine^) ist der Ansicht, dass Leiden des Gentrainerven- 
systemes namentlich durch Ueberanstrengung und Uebermüdung 
entstehen und dass die daraus hervorgehenden pathologischen Zu- 
stände sich auf die Nachkommen übertragen und dabei in verschie- 
dene Leiden des Nervensystemes sich umwandeln können, so dass 
nach ihm die rein erworbene Neurasthenie die Wurzel für die ver- 
schiedensten Formen von Leiden des Nervensystemes bilden würde. 
Daneben schreibt er auch manchen Oiften, wie dem Alcohol und 
dem Blei eine ähnliche Wirkung zu und hält, wie de Cakdolle 
und Lucas, auch den augenblicklichen geistigen Zustand und die 
Ernährung der Eltern zur Zeit der Begattung für einflussreich. 

WmSMANN legt das Hauptgewicht darauf, dass in der Befruch- 
tung die Yererbungstendenzen , welche in der Eizelle und in der 
Samenzelle schlummern, sich mischen und dass daraus ein neuer 
Organismus mit einem bisher noch nicht dagewesenen Gemenge 
individueller erblicher Charactere hervorgeht Neue Arten entste- 
hen dadurch, dass die Selection sich dieser Varietäten bemächtigt. 

Ich will hier nicht auf die Frage eingehen, ob zur Entstehung 
höherer, d. h. complicirter gebauter Organismen im Keimplasma 
eine Tendenz zur Entwickelung complicirterer Formen angenommen 
werden muss oder ob die durch die geschlechtliche Zeugung und durch 
Einwirkung von aussen kommender Einflüsse auf die Geschlechts- 
kerne und das befruchtete Ei bedingten Abänderungen genügen; 
für die Entstehung erblicher Missbildungen und krankhafter Zu- 
stände kann man der ersteren entbehren und es genügen zur Er- 
klärung ihrer Entstehung vollkommen die zuletzt genannten Momente. 



1) DBJK&iHSy It'hMdiU dans les maladies da Systeme nerreux, Paris 1886. 
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In gewissem Sinne sind nach dem Mitgetheilten die erblichen 
pathologischen Zustände erworben, allein es sind Erwerbungen eigener 
Art, welche von dem, was wir gewöhnlich als erworben ansehen, we- 
sentlich verschieden sind. Die im Einzelleben erworbenen Eigen- 
schaften betreffen die Körperzellen ; hier handelt es sich um Erwer- 
bungen der Geschlechtszellen und der Keimzellen, welche keine 
directen Beziehungen zu dem erworbenen Besitz der Körperzellen 
haben. Wenn auch die Geschlechtszellen von Letzteren Nutzen zie- 
hen oder Schaden nehmen können, so erben sie doch niemals die 
von ihnen erworbenen Eigenschaften. 

Die durch Copulation zur Verbindung ungeeigne- 
ter Keime entstandenen pathologischen Variationen 
können bei der unendlichen Zahl der möglichen Combinationen 
sehr verschieden sein und sind uns sicherlich nur zum ge- 
ringsten Theil bekannt. 

Die von aussen kommenden Einflüsse gelangen aus 
der Aussenwelt durch Vermittelung des elterlichen Körpers zu den 
Geschlechtskemen oder sind Producte eines pathologischen Zustan- 
des des Vaters oder der Mutter und verursachen bei dem 
Keime eine Variation beliebiger Art, welche mit der Be- 
schaffenheit des elterlichen Leidens in keiner Weise übereinzustim- 
men braucht. 

Die zahlreichen statistischen Untersuchungen über die Frage, ob 
vielleicht Heirath zwischen nahen Verwandten einen degenerirenden 
Einfluss auf die Nachkommen hat, haben etwas Bestimmtes nicht 
ergeben^), doch wird vielfach ein schädlicher Einfluss derselben 
behauptet und essollen namentlich Taubstumme*) und an Retinitis 
pigmentosa Leidende') in Ehen von Blutsverwandten vorkommen. 
Ohne Letzteres bestreiten zu wollen, glaube ich doch aus dem 
vorliegenden Material den Schluss ziehen zu dürfen, dass bei 
consanguinen Heirathen in gesunden Familien die Wahrscheinlichkeit, 



1) Vergl. G. H. Dabwih, Die Ehen zwbefaen Geschwisterkindern and ihre Fol- 
gen, Leipsig 1876 und Roth, Die Thatsftchen der Vererbung, Berlin 1885. 

2) Bemobb, North-Americ. med. chir. Rev. I 1858; Uhlb und Waoher, Handb. 
der allg. Pathologie ; Boudih , Dangers des unions consangnines etc., Paris ; dk Cam- 
DOLLS, Der NaturforscLer, XIX. Jahrg. 1886. 

8) Dkriob, Ueber Betinitis pigmentosa, Bonn 1882 ; Fibnzal, Dict. encyclop. T. 
XIX art. consanguinit^ ; FucHB, Die Ursachen und die Verhütung der Blindheit, Wies- 
baden 1885 ; Maqhub, Die Blindheit, Breslau 1883 ; Mooksh, FOnf Lustren ophthalm. 
Wirksamkeit, Wiesbaden 1882. 
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dass zur Verschmelzung ungeeignete Geschlechtskeme zur Vereini- 
gung gelangen und pathologische Nachkommen hervorbringen, nicht 
erheblich grosser ist als bei Heirathen zwischen Nichtverwandten. 
Kommen dagegen hereditäre Leiden in den betreffenden Familien vor, 
so steigt die Wahrscheinlichkeit, dass die Nachkommenschaft sie erbt. 
Magnus, der die Frage nach dem Einfluss der Consanguinität auf das 
Auge eingehend erörtert, kommt zum Schluss, dass Schädlichkeiten 
sich für das Auge aus consanguinen Ehen zwar ergeben können, 
dass aber das procentarische Vorkommniss derselben von dem fQr 
nicht consanguine Ehen gültigen nicht so erheblich abweicht, um 
das fragliche Verhältniss zu einem typischen und charakteristischen 
stempeln zu dürfen. 

Hohes Alter der Erzeuger scheint nicht selten zur Folge zu 
haben, dass die Kinder eine schwächliche Constitution erhalten, wobei 
es sehr wohl möglich ist, dass eine Abnahme der Lebensenergie der 
Geschlechtskeme die Ursache der Decrepidität der Erzeugten ist 

Wenn bei Pflanzen oder Thieren Variationen entstehen, so kann 
sich deren die Selection bemächtigen und das Gesetz, das zum 
Fortschritt der organisirten Lebewesen führt, lautet: ,,Mehret euch, 
verändert euch, die Starken seien dem Leben geweiht, die Schwa- 
chen dem Tode^S 

Beim Menschen tritt die Wirkung der Selection lange nicht in 
dem Maasse hervor wie bei den Thieren und zwar im Allgemeinen 
um so weniger, je höher die Kulturstufe desselben steht und je 
mehr Wohlhabenheit ihn in den Stand setzt, auch mit Leiden be- 
haftet eine Familie zu gründen. 

Bei Thieren verschwinden Variationen, die schädlich sind, wie- 
der, indem die Nachkommen der betreffenden Individuen, falls sie 
dieselben ererben, zu Grunde gehen. Günstige Variationen dagegen 
erhalten und befestigen sich durch fortgesetzte Vererbung, indem 
hauptsächlich die in dieser Weise variirten Individuen sich erhalten 
und sich fortpflanzen. Vererbbare Leiden des Menschen, welche das 
Leben und die Fortpflanzungsfahigkeit nicht aufheben, welche auch 
den Erwerb und die Gründung einer Familie nicht hindern, wie z. B. 
Kurzsichtigkeit, Farbenblindheit, Haemophilie geringeren Grades, 
Nervosität, Hysterie, Epilepsie und andere leichtere oder von gros- 
sen freien IntervaUen unterbrochene Psychosen, Disposition zu Ar- 
teriosclerose , multiple Neurofibrome, Muttermäler etc. können sich 
Generationen hindurch in Familien erhalten und verschwinden erst 
dann wieder, wenn die Geschlechtskeme die Bedingungen ihrer 
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Entstehung bei ihrer Bildung nicht mehr erhalten, oder dieselben 
durch Verbindung mit anders organisirten GeschlechtskemaD ver- 
lieren, oder wenn die Trager des pathologischen Erbes keine Nach- 
kommen mehr erzeugen. 

Bei nicht domesticirten Thieren sind erbliche pathologische Zu- 
stände jedenfalls seltener als beim Kulturmenschen, doch wäre es irrig, 
anzunehmen, dass sie ganz fehlen und sich nicht auch längere Zeit- 
räume hindurch erhalten können. Ist eine pathologische Varietät, 
die entsteht, gleichgültig für die Art, d. h. ist sie dem Träger we- 
der nützlich noch schädlich, so stellt sich keine Selection ein, son- 
dern es kommen sowohl Individuen mit als auch ohne diese Va- 
rietät zur Fortpflanzung und es ist danach vom Zufall abhängig, 
ob die Träger der abweichenden Eigenschaft den Untergang ihrer 
Varietät durch Gopulation mit Ihresgleichen vermeiden oder durch 
Copulation mit Andern beschleunigen. Früher oder später wird frei- 
lich eine solche Varietät wohl stets verschwinden, da eine Kreu- 
zung mit anders gearteten Individuen unvermeidlich ist und da 
keine Selection für die Befestigung der Varietät wirkt. 

Aehnlich verhält es sich beim Menschen mit vielen vererbbaren 
Leiden. Ist auch die natürliche Zuchtwahl nicht ganz ausgeschlos- 
sen, so kommt sie doch nur bei relativ schweren Erkrankungsfor- 
men zur Geltung und es pflanzt sich der mit erblichen Gebrechen 
Behaftete oft in derselben Stärke fort wie ein Gesunder. Wo die 
Vererbung auch latent erfolgen kann und gesunde mit kranken Ge- 
nerationen wechseln, wird die Verbreitung des Leidens noch be- 
sonders gefordert. 

Ein Correctiv bildet, soweit ein solches nicht durch freien 
Verzicht auf die Erzeugung einer Nachkommenschaft oder durch 
äussern von der menschlichen Gesellschaft ausgeübten Zwang ge- 
geben ist, das Auftreten neuer Keimesvariationen, durch welches 
die krankhafte Anlage erlöschen kann. Es kann sich mit andern 
Worten eine erbliche Familienkrankheit in der Descendenz in ähn- 
licher Weise wieder verlieren wie sie in der Ascendenz entstanden 
ist. Leider vermögen wir auch hier wieder nicht im Voraus zu 
sagen, unter welchen Verhältnissen diese Bedingungen gegeben sind. 



X. 



Ueber Chorea. 



Von 



Dr. C. Nauwerck. 



Das Wesen der Chorea minor nach Art und Sitz der geweb- 
lichen Veränderungen des Nervensystems, welche das eigenthümliche 
Krankheitsbild für die Mehrzahl der Fälle vorauszusetzen zwingt, ist 
vollständig unbekannt: darin stimmen fast alle Darstellungen aus 
der neuesten Zeit ttbereinO- 

Das bessere anatomische und klinische Wissen hat die Einsicht 
gebracht, dass viele Befunde, welche man mit der choreatischen 
Krampfform in ursächlichen Zusammenhang bringen zu dürfen 
glaubte, gar nicht in das Gebiet krankhafter Vorgänge gehören oder 
dass ihnen höchstens eine ganz untergeordnete Bedeutung zukommt * ). 
Eine Reihe von Beobachtungen femer ist in ihrer klinischen Auf- 
fassung unsicher oder durch mehr weniger zufällige Ereignisse 
getrübt. Zu den letzteren darf man wohl auch die embolischen 
Processe, besonders im Gebiete der basalen Ganglien des Grosshims 



1) Man rergleiche namentlich den Anfsats Enlenbnrg'Sf Realencyklopfidie d. 
g. H. 2. Aafl., Artikel ,, Chorea* ^ Dass Mangels an Begriffen man au Worten seine 
Zuflucht nimmt, darf nicht Wunder nehmen; so redet man neuerdings mit Vorliebe 
▼on einer ,fBef lexneurose**, sogar bei der Chorea, die im Verlauf von Infec- 
Uonskrankheiten auftritt (ygl. u. A. Peiper, Deutsche medic. Wochenschrift 1885 
Nr. 8). — Ein treffliches Beispiel, wie man mit tSnenden Worten ein Nichts um- 
schreiben kann, gibt Joffroy (Le progrbs m^dical, 1886, 80 Mai): „ — Tous les 
d^ordres que je Tiens de vous indiquer , trouTeraient nne facile explication si l'on 
pouvait supposer que la chor^e est une maladie gto^rale infectieuse. Mais cette 
hypothbse soutient difficilement Texamen : entre autres raisons , eile ne rend point 
compte de ce fait que la choröe surrient seulement k une p^riode d^terminee de 
l*exutence. 11 est plus satisfaisant k mon sens de consid^rer la chor^e comme une 
maladie d'<&yolution atteignant Taxe cör^bro-spinal , et liöe , non k la pubert^, 
ainsi que le disaient Sydenham et Bouteille, mais k une condition plus fondamentale, 
la croissance, dans son acception la plus g^n^rale. Elle est, sivousle 
voules, au Systeme neryeux, ce que la Chlorose est au Systeme 
circulatoire. Je l'appellerai une nöyrose c^röbro -spinale d'^yolu- 
tion." (!) 

2) Schnitze, Zur pathol. Anatomie der Chorea minor etc., D. Arch. f. kl. 
Med. XZ, 1877. 
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rechnen: Chorea kommt auch ohne dieselben vor, und ihr Vorhan- 
densein lässt keinen Rückschluss zu, dass während des Lebens 
Chorea bestanden haben muss. Die zahh^chen Angaben, dass die 
Chorea durch capilläre Embolieen des Gehirnes hervorgerufen werde, 
eine Meinung, welcher neuerdings Money^) durch Thierversuche 
eine festere Stütze zu verleihen suchte, halten überdies vielfeudi 
bei schärferem Zusehen der Kritik nicht Stand. 

Man hat des Weitem, insbesondere das Vorkommen der prac- 
und posthemiplegischen Chorea bei anderweitigen Himleiden ver- 
gleichsweise zu Bathe ziehend, Schlüsse auf den Ort der anatomi- 
schen Veränderungen bei Chorea minor ziehen wollen und durch 
das Thierexperiment zu begründen getrachtet'); dieselben lassen aber 
beweisende Controluntersuchungen bei der Chorea minor des Menschen 
ebenso wohl vermissen, als die Anschauung, welche, die choreatische 
Krampfform als Coordinationsstörung aufEassend, die Läsion be- 
stimmter Centren, so des Thalamus opticus, als Krankheitsursache 
hinstellen möchte. 

Die Hoffiiung, aus der Untersuchung choreakranker Thiere 
Au&chlüssi^ zu erhalten, besitzt wenig Halt; nach Quincke') 
gleicht die Chorea beim Hunde mehr dem Krampf bei Athetose und 
bei Paralysis agitans. — Eine sehr berechtigte Kritik der besonders 
Seitens der Franzosen angestellten Thierversuche gibt Eulenburg. 

So darf man es denn fast als eine Pflicht bezeichnen, bei jedem 
zur Section gelangenden Fall von Chorea eine möglichst vollständige 
mikroskopische Untersuchung des Nervensystems vorzunehmen. Ich 
habe mich dieser Aufgabe um so lieber unterzogen, als die mitzu- 
theilende Beobachtung sich dadurch auszeichnete, dass die Kranke 
nach ganz kurzer Dauer des Krampfes starb und dass grobe Ver- 
änderungen am Gehirn und Rückenmark, welche die Beurtheilung 
der Befunde hätten trüben können, vollständig fehlten ; man verliess 
den Sectionstisch mit dem Gefühl, durch die Nekroskopie, welche 
am Centralnervensystem nur ödem und da und dort vermehrten 
Blutreichthum feststellte, über die anatomische Grundlage des klini- 
schen Bildes nicht im Mindesten aufgeklärt worden zu sein. 



1) Lancet 1886. 

8) Bftymondy Etüde aiutt., physiol. et clio. snr rh^michorfe, Paris 1876. 
8) Ueber sog. ,, Chorea" beim Hnnde, Archiv f. exp. Pathol. a. Phannak. 1886 
Bd. XIX. 
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Erankheitsgesohiobte'). 

Paoline 8., 7 Jahre alt, aufgenommen auf die medicinisohe Klinik in 
Tübingen am 6. Juni 1884; hat einmal y^Halsbräune'S yiennal ,,Lungen- 
entzündung'^ gehabt, war immer etwas kränklich. Seit 3 Wochen klagt 
Fat. über Müdigkeit und Abgesohlagenheit ; das sonst lebhafte Kind wurde 
still und etwas träge in seinen Bewegungen. Seither soll starke Abma- 
gerung eingetreten sein. Die Grossmutter, Ton der die Anamnese auf- 
genommen wird, spürte vor 3 Tagen, als sie das Kind zu sich ins Bett 
nahm, dass dessen Herz auffallend stark und rasch schlug ; viel Durst ; 
keine fortgesetzte Bettruhe. — Gestern (5. YI.) Abend bemerkten 
die Angehörigen zum ersten Mal, dass Fat. am ganzen 
Körper stark zitterte; immerwährendes Schütteln des 
Kopfes, Herumfuchteln mit den Armen, überhaupt grosse 
Unruhe. Fat konnte keinen Augenblick Arme, Beine oder Kopf ruhig 
halten. Intelligenz und Bewusstsein nicht gestört. Die ganze Nacht war 
das Kind im höchsten Grade unruhig, schlief nicht, wälzte sieh im Bette 
umher, schrie viel. Yor 8 — 10 Tagen einmal Erbrechen. Kein Kopfweh. 

7. Juni. Fat. etwas blass aussehend, fühlt sich nicht heiss an. 
Fat. befindet sich in beständiger Unruhe, kann auf Geheiss die Hände 
und Beine nicht ruhig halten, auch der Kopf wackelt beständig hin 
und her. Beim Ergreifen eines Gegenstandes macht Fat unzweck» 
massige Bewegungen, fahrt oft mit den Händen neben dem Ziel vorbei, 
erreicht es jedoch auf Umwegen. Je mehr die Aufmerksamkeit der 
Fat. in Anspruch genommen wird, um so mehr werden fahrige Bewe- 
gungen ausgeführt. Bei der Aufiiahme waren häufig Grimassen zu 
bemerken. Beim Gehen werden mit den Beinen hie und da schleu- 
dernde Bewegungen gemacht, doch ist der Gang ziemlich sicher; Hände 
und Arme machen Mitbewegungen, wie wenn Fat. in grosser Yerlegen- 
heit wäre. Beim Schreiben werden Augenblicke der Ruhe benutzt, 
um die verlangten Buchstaben mit möglichster Schnelligkeit hinzu- 
schreiben, was auch in den meisten Fällen gelingt, doch wird auch 
manchmal der Ansatz verfehlt. Je mehr Fat schreibt und je grösser 
der Eifer dabei, um so ungeschickter und unzweckmässiger werden die 
Bewegungen, so dass die Bleifeder aus dem Bette geschleudert wird. 
Die Intelligenz scheint nicht nothgelitten zu haben. 
I Schwellung oder Schmerzhaftigkeit irgend eines Gelenkes ist 
nicht zu constatiren. 

Lunge nichts Besonderes. 

Herzspitzenstoss sichtbar und fühlbar im 5. Intercostalraum in 
der linken Fapillarlinie. Herzdämpfung nicht auffallend verbreitert« 
Fulsation im Bereich des rechten Yentrikels. Undulation im Epi- 
gastrium. 

An der Herzspitze ein lautes blasendes systolisches Geräusch. 
Diastole rein. Leichte Yerstärkung des 2. Fulmonaltones ; auch an 



1) Für die Erlaabniss, die Krmnkengeschichte benutzen zn dfirfen, bin ich Herrn 
Professor Liebermeister su bestem Dank verpflichtet. 
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der PulmonaliB systolisoheB Geräusch, doch schwächer als an der 
Herzspitze. 

Unterleib nichts Besonderes. 

Temp. am 6. Abends 38, 1. Puls 128, regelmässig. 

7. Klinische Yorstellung; Diagnose: Chorea minor. 

— T. 37, 5; 37,9; 87,4. 

9. Klinische Vorstellung. Der Zustand hat sich trotz Salicylsäure- 
behandlung wesentlich yerschlimmert ; die Mitbewegungen sind häufiger 
und intensiver ; am Essen ist Fat. nicht gehindert. Exquisites Erank- 
heitsbild. T. 37, 5 ; 87, 7 ; 87, 2. 

12. Fat. ist noch unruhiger geworden. Seit gestern früh ist eine 
auffallende Respirationsfrequenz yorhanden, doch ohne positiven Lungen- 
befund. Heute früh sehr starke Unruhe ; blutiges Sputum ; von Mittags 
an steigert sich Husten und Auswurf. Abends 6 Uhr Puls 132, Besp. 56, 
keine Gyanose, kein Fieber; Somnolenz, dazwischen heftige Unruhe, 
Husten, Schreien. Auf der Lunge Yom links oben bis zur Herzdämpfung 
tympanitischer Schall, daselbst reichliche kleinblasige feuchte Bassei- 
geräusche; kein Bronchialathmen ; ebenso links hinten oben bis zur 
Spina. Ln Spuoknapf etwas reines Blut, nebst etwas pneumonischem 
Sputum. Abends 8^/, Uhr ist die Unruhe noch stärker; Apathie in 
den Zwischenpausen ; Zähneknirschen ; keine Kopfwehfalten ; gellendes 
Schreien. Bapider Verfall der Kräfte. Kein Exanthem. Hinten rechts 
unten Knisterrasseln. Keine Milzschwellung. Fat. macht den Ein- 
druck, als hätte sie eine schwere Infection skrankhei t; 
dabei fehlt Fieber. Beginnendes Trachealrasseln. Besp. keuchend, 
56 — 60, Flankenschlagen. Fuls stets über 120. — Urin ohne Eiweiss. 

— T. Mittags 37, 8; Abends 37, 1. 

13. Bis gegen Morgens 1 Uhr gesteigerte Unruhe; dann wird das 
Bewusstsein gestört, Fat. reagirt nicht mehr ; öfters gellendes Schreien. 
Lungenödem. T. Nachts 127, Uhr 37, 2; 3 Uhr 36, 6. Tod 4 Uhr 
Morgens. Keine postmortale Temperatursteigerung. 

Leichenbefund, 5 Stunden nach dem Tod. (Professor 
Ziegler): Bigor. Ausgedehnte Todtenflecken. Im Herzbeutel 
eine geringe Menge einer leicht getrübten, mit spärlichen Fibrinfaden 
vermischten Flüssigkeit. Starke Füllung der Ferioardialgefässe. Das 
E p i c a r d zeigt zarte Fibrinauflagerungen , am reichlichsten über dem 
linken Yorhof. Von oben betrachtet, erscheint die Mitralis weit; 
nach Eröffnung derselben zeigt sich, dass am Schliessungsrande der 
Klappen sowie auch weiter nach deren Basis hin kleinste z. Th. kaum 
noch erkennbare Efflorescenzen sitzen ; reichlicher finden sieh letz- 
tere an den Insertionsstellen einzelner Sehnenfäden, besonders am 
Aorteosegel, welches dadurch beträchtlich verdickt wird. Die übrigen 
Klappen unverändert. Der Herzmuskel von röthlioh brauner Farbe; 
an der Spitze des linken Ventrikels eine umschriebene, 
1, 5 cm lange Stelle, welche auffallend blass und mehr 
graugelb aussieht (Mikroskopisch Herzschwiele). 

Linke Lunge gross, über der Spitze des Oberlappens durch 
alte Adhäsionen verwachsen. Olatte, glänzende Fleura; das Farenchym 
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schimmert marmorirt durch, indem blaurothe etwas zurückgesuDkene 
Läppchen and Läppchengnippen mit hellen und prominenten abwech- 
seln. Oberlappen theils luftleer, theiU schwach lufthaltig; das Gewebe 
im Allg. intensiv roth, die atelektatischen Stellen mehr blauroth. Bei 
Druck entleert sich blutige, schaumige Flüssigkeit. Unterlappen ebenso. 
— Blutig schaumige Flüssigkeit iu den Bronchien, deren Schleimhaut 
stark fleckig geröthet ist. — Bronchialdrüsen etwas geschwellt; in 
einer derselben ein verkalkter Käseherd mit schiefriger Umgebung. 

Kechte Lunge voluminös; alte Verwachsungen über dem Ober- 
lappen, dessen Parenchym die gleichen Veränderungen wie der linke 
0. L. aufweist. Der Unterlappen im Ganzen schwach lufthaltig, äusserst 
blutreich, dunkelroth; der obere Theil fast vollkommen luftleer; auf 
der abgestrichenen Schnittfläche eine leichte pneumonische Kör- 
nung erkennbar. 

Halsorgane nichts Besonderes. 

Milz nicht geschwellt, Pulpa braunroth, ziemlich derb; 

Nieren, Harnblasen, Genitalien, 

Leber, 

Magen, 

Darm ohne nennenswerthe Veränderungen. 

Eückenmark: Epidurales Gewebe durch Senkung blutreich; 
die venösen Gefässe an der Hinterseite des K. M. ziemlich stark gefüllt 
ind geschlängelt. Aeusserlich am B. M. nichts Abnormes zu erkennen. 
Auf Querschnitten des Halsmarks erscheint die Substanz der Vorder- 
hörner ziemlich stark geröthet, deutlich abgegrenzt; auf einem Schnitt 
im medialen Theil des rechten Vorderhornes zwei rothe Punkte (Blu- 
tung? gefüllte Vene?). Auch im obem Dorsalmark und im Lenden- 
mark Böthung der grauen Substanz. 

Gehirn: Schädeldach dünn, mit blutreichen Nähten. Dura ziem- 
lich stark gespannt. Im Sinus longitudinalis ziemlich reichlich geron- 
nenes Blut und Faserstoffabscheidungen. Dura an der Innenfläche 
links etwas trocken, nur wenig glänzend; Arachnoidea mattglänzend; 
Gyri durohgehends sichtlich abgepattet, Sulci verstrichen; sehr wenig 
Subarachnoidealflüssigkeit. Die grossem venösen Gefasse der Pia sind 
nur massig gefüllt, die kleinern über der Höhe der Gyri z. Th. voll- 
kommen blutleer, z. Th. schwach gefallt. Auf der Höhe der Windungen 
erkennt man hie und da eine diffuse, vom Hirn herrührende HÖthung. 
Rechts der gleiche Befund. In der Pia der hintern Centralwindung 
eine frische, kleine Blutung. 

Balken und Gewölbe etwas stärker gewölbt. 

In den Sinus der Basis reichliches th. geronnenes th. flüssiges, 
mit Faserstoffabscheidungen vermischtes Blut. 

An der Hirnbasis weder an den Häuten noch an den Nerven 
irgend welche Veränderung erkennbar. Blutarme Pia; wenig Subarach- 
noidealflüssigkeit. 

Seiten Ventrikel in geringem Grade erweitert. Substanz der 
Grosshirn he misphäre feucht, besonders die Binde, welche 
durch ungleichmässige Blutvertheilung th. geröthet, th. blass erscheint. 
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Die Sabstanz der grossen Ganglien ist fenoht, etwas Tor- 
qnellend, blass, stellenweise etwas geröthet. Kleinhirn feacht« An 
der Medolla oblongata lassen sieh ausser unregelmässiger Blatverlhei- 
lang nnd starker Dnrchfeuohtu n g keine besondem Yerande- 
rangen nachweisen. 



Mikroskopische Untersuchung^). 

Für die mikroskopische Untersuchung wurden sofort bei der Section 
das Gehirn und Eückenmark, sowie die Nerven der Arme in MüUer'sche 
Flüssigkeit gebracht; Stücke des Gentralnerren Systems, der Lungen, der 
Nieren, des Herzens kamen in absoluten Aloohol. Das Nerrensystem 
wurde nach 6 Monaten mikroskopirt; Bückenmark und Medulla oblon- 
gata wurden mittelst des Gefiiermikrotoms , welches sich für avsge- 
härtete Präparate dieser Theile yorzüglich eignet, in Sohnittreihen 
zerlegt; Färbung mit Haematozylin und neutralem Karmin, sowie mit 
Ueberosmiumsäure; endlich nach der Weigert'schen Markscheidentinction. 
Das Gehirn wurde z. Th. ebenfalls gefroren geschnitten, meist aber 
mittelst des Tho manschen Schlittenmikrotomes nach vorheriger Be- 
haodhing mit Celloidin. — Die in Alcohol gehärteten Präparate wurden 
auf Spaltpilze untersucht, nach der Gram 'sehen Methode, sowie insbe- 
dere auf die Friedländer 'sehen Pneumocoooen, nach dessen Angaben. 

Das periphere Nervensystem, untersucht an den Nerven 
beider Arme, erweist sich als unverändert; ebenso die Rücken- 
markswurzeln. 

Am Gentralnervensystem bestehen sehr ausgebreitete 
krankhafte Veränderungen. 

1) Entzündungsherde, z. Th. in Form perivasculärer 
Anhäufung von kleinen Rundzellen, deren Kerne sich sehr stark 
färben; die Gefässlichtung enthält meist zahlreiche weisse Blut- 
körperchen ; in der Mehrzahl indessen gesellt sich eine dichte zellige 
Infiltration des umgebenden Gewebes hinzu, manchmal auf ziemlich 
grosse Strecken hin; indessen sind die Herde niemals so mächtig, 
dass man sie an kemgefarbten Schnitten von blossem Auge ent- 
decken würde. Eine eitrige Einschmelzung des Gewebes lässt sich 
auch an den umfangreichsten Entzündungsherden nicht erkennen. 

Die Entzündung ist am stärksten am verlängerten Mark 
ausgesprochen und hier wieder in dessen oberer Hälfte, namentlich 
am Boden der Rautengrube; femer an der Brücke, insbesondere 
an den Brückenarmen. Auf Querschnitten durch Mark und 
Brücke findet man an ei n e m Schnitt 10 — 20 Herde, auf beiden Seiten 

1) Die mikroskopbchen Präparate worden am 21. Februar 1886 in der Medicl- 
nisch-Naturwissenschaftlichen Gesellschaft in Tübingen Torgewieeen. 
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ziemliGh gleichmSfisig vertheilt, ohne Beziehung zu bestimmten 
Fonnationen; nur liegen die Herde weitaus häufiger im Bereich 
der Leitungsbahnen als der Gentren. Die untere Hälfte des ver- 
längerten Markes ist fast, das gesammte Rückenmark völlig 
frei von Entzündung. Spärliche Herde, meist nur als perivasculäre 
Zellanhäufung, sind im Gebiet des weissen Marklagers des 
Grosshirns, vorzüglich des Centralhims, femer in der innern 
Kapsel, allenthalben auf beiden Seiten, vorhanden. Sie fehlen 
gänzlich im Kleinhirn, an den basalen Ganglien des Gross- 
hirns, insbesondere im Thalamus opticus, in den Hirn- 
stielen, in den Yierhügeln, in der Grosshirnrinde. 

2) Blutungen: Dieselben sind am zahhreichsten in den Hirn- 
stielen, in der innern Kapsel beiderseits, sowie in den ent- 
zündeten Theilen des verlängerten Markes und der 
Brücke. Sie sind meist sehr klein, nur in der innern Kapsel 
erreichen sie eine Länge von 1 — 2 mm, so dass man sie an Schnitten 
als gelbliche Streifen schon makroskopisch erkennt Das ausgetre- 
tene Blut ist meist so reich an weissen Blutkörperchen, dass man 
öfters füglich von haemorrhagischer Entzündung reden dürfte. 
„Capilläre Embolieen^ fehlen durchaus. Die Ge&sse, 
insbesondere Capillaren und Venen, erscheinen vielfach, dem Sections- 
befund entsprechend, erweitert und prall mit Blut gefüllt. 

3) Degeneration der Nervenfasern: Im Rücken- 
mark befinden sich sehr zahlreiche Äxencylinder der weissen 
Substanz im Zustande der sogenannten „Hypertrophie^; sie 
sind geschwollen, auf Längsschnitten zeigt sich, dass die Schwellung 
eine ungleichmässige ist, sodass kolbige Partieen mit annähernd 
cylindrischen abwechseln ; an Balsampräparaten erscheinen sie meist 
von einem weiten hellen Hof umgeben, den gequollenen und d^e- 
nerirten Markscheiden entsprechend; die „hypertrophischen^ Äxen- 
cylinder fiürben sich mit neutralem Carmin schlechter, verlieren 
allmählich ihre Conturen, sodass man stellenweise nur noch Lücken 
sieht, da auch von den Markscheiden dann an Balsampräparaten 
nichts mehr sich erkennen lässt. Dergleichen veränderte Nerven- 
fasern liegen nicht selten gruppenweise um Ge fasse herum, und 
man erhlUt dann den Eindruck kleinster Zerfallsherde. 

An mit Ueberosmiumsäure behandelten Längsschnitten erschei- 
nen die gequollenen Äxencylinder häufig von reihenweise angeord- 
neten schwarzge&rbten Fetttröpfchen eingescheidet oder man 
erkennt an Stelle der Nervenfasern überhaupt nur noch eine Reihe 
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von Fetttröpfchen. Dieser fettige Zerfall der Markscheiden, 
z. Th. wohl auch der Axencylinder mag frisch viel starker 
gewesen sein ; bekanntlich geht bei längerer Aufbewahrung in Mül- 
ler'scher Flüssigkeit immer ein erheblicher Theil des Fettes verloren. 
Die Entartung der Nervenfasern prägt sich am reichlichsten 
im Halsmark aus; sie nimmt nach abwärts allmählich ab, sodass 
im Lendenmark nur noch vereinzelte Fasern degenerirt sind £s 
betheiligt sich an derselben der gesammte Rückenmarksquerschnitt, 
vorwiegend indessen das Gebiet der Vorderstränge und der 
Seitenstränge. 

In den übrigen Theilen des Centralnervensystems treten diese 
Degenerationszustände fast völlig zurück; nur in der Innern 
Kapsel und im Marklager besonders des Centralhirns finden 
sich vereinzelte „hypertrophische" Axencylinder; Verfettung lässt 
sich nirgends nachweisen. 

Weitere anatomische Veränderungen von Belang 
sind am gesammten Centralnervensystem nicht vor- 
handen. 



Für den beschriebenen Fall wird man die Entstehung der 
Chorea auf eine entzündliche Reizung des Centralnerven- 
systems beziehen dürfen, und ich denke, dass diese Annahme 
wohl überhaupt für die Chorea zutrifft, welche sich an Infections- 
krankheiten anschliesst, wie Gelenkrheumatismus, Typhus, 
Scharlach , Pocken u. s. w. Die Art und Weise allerdings , wie 
der entzündliche Zustand die eigenthümliche Krampfform erzeugt, 
bleibt ohne Aufklärung; ebenso versage ich es mir, Vermuthungen 
darüber auszusprechen, an welchen Stellen des Genaueren der Reiz 
eingewirkt haben mag ; genug, dass man mit Wahrscheinlichkeit die 
Hirnrinde ausschliessen kann ; ebenso spricht der anatomische Be- 
fund dagegen, dass ^s sich um Reizung eines bestimmten Gentrums 
im Gebiete der basalen Grosshimganglien gehandelt habe. 

Die Möglichkeit einmal zugegeben, dass die Entzündung des 
Centralnervensystemes im Stande ist, die Symptome der Chorea 
hervorzurufen, würde das wechselnde Krankheitsbild sehr wohl dem 
Verständniss zugänglich werden. Die Entzündung braucht keines- 
wegs, wie in unserm Falle, sehr ausgebreitet zu sein (denn auch 
die bei der Section gefundene ödematöse Durchtränkung möchte 
wohl als eine entzündliche aufzufassen sein); sie kann mehr herd- 
weise, vielleicht auch einseitig, auftreten; sie kann die Hirnrinde 
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stärker be&Uen oder auch frei lass^. Je nachdem wird man mehr 
herdartige motorisdie und sensible Symptome, z. B. Hemichorea 
erhalten, die Zeichen Sdtens der Psyche werden mehr oder weniger 
ausgesprochen sein. 

Welche Bolle den Degenerationsprocessen an den Nervenfasern 
zukommt, bleibe dahingestellt; ich bin sehr geneigt, denselben eine 
grosse Bedeutung für die Bewegungsstörung zuzuschreiben, da 
sie im Stande sind, die Leitung zu beeinträchtigen oder sogar einen 
Theil der Bahnen völlig zu zerstören. Immerhin liegt auch die 
Möglichkeit vor, dass die Veränderung an den Nervenfasern an und 
für sieh wenigstens dazu beiträgt, den Krampf in die Erscheinung 
treten zu lassen. 

Es liegt nahe , daran zu d^iken , dass jaie Fälle von Chorea, 
welche nach plötdichen psyduschen Einflüssen in der Regel bei 
disponirten Individuen entstehen, wenigstens zum Theil durch ähn- 
liche Entartungen der Leit9ng8bahnen entstehen, welche noch am 
ehesten durch Ernährungsstörungen (Anaemie in Folge (je&sskram- 
pfes) verursacht sein könnten. 

Derartige kleine Entzündungsherde des Gentralnervensystems, 
wie sie oben beschriebe wurden, können ohne nennenswerthe blei- 
bende Veränderungen heilen; man denke an die Erfahrungen bei 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, bei welcher sie wohl nie- 
mals ganz fehlen; ebenso liegt wohl nichts im Wege, dass die in 
Degeneration befindlichen Nervenfasern wenigstens in früheren Stadien 
wieder zur Norm zurückkehren; oder es treten beim Untergang 
derselben andere Bahnen für sie ein. So stimmt der anatomische 
Befund mit der klinischen Erfahrung überein, dass die Chorea in 
der Mehrzahl der Fälle in Genesung ausgeht 

Andererseits können die Entzündungsherde verharren und 
endlich zur Bildung sklerotischer Stellen Veranlassung geben; in 
diesem Sinne dürfte der Fall Eisenlohr's^) zu deuten sein. 
Oder die Entartung der Nervenfasern trifft Leitungsbahnen in grösserer 
Ausdehnung, für die ein Ersatz nicht oder nur unvollkommen 
geschaffen werden kann. Diese Möglichkeiten müssen zur Erklärung 
bleibender Störungen, namentlich in der Motilität*(Parese, Spasmus) 
sowie im psychischen Verhalten wohl im Auge zu behalten werden. 

1) Gentnlblatt f. Nenrenbeilknnde 1880. CoDgeniUle aUgemeine Chorea, spftter 
sntretande CoDtractur dar Beine. Tod im 14. Jahr. Sklerotischer Herd im rechten 
Seitenstrang. — Eiienlobr redet ebenfSUl« tob einem „Beeidanm eines foetalen 
Entsfindangsprocesses/* 
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Die entzündlichen und degenerativen, weit vaTbreiteten Ver&n^ 
denmgen am Centralnervensystem lassen sich kaqm anders erkl&ren, 
als durch die Annahme einer Ernährungsstörung in Folge einer 
vorübergehenden oder andauernden Blutverunreinigung, vermuthlich 
infectiöser Natur ; ich habe indessen die verschiedenen Organe ohne 
Erfolg auf Spaltpilze untersucht. Der Erwähnung werth ist es, 
dass Degeneration und Entzündung wesentlich verschieden localisirt 
waren, dass eine Abhängigkeit der letzteren von ersterer demnach 
durchaus nicht vorhanden ist 

Ich nehme an, dass das beschriebene Krankheitsbild, die Feri- 
carditis, Endocarditis , die Veränderungen am Centralnervensystem, 
die schliessliche Pneumonie, auf einer einheitlichen Infection beruht ; 
die Chorea ist nur der Ausdruck dafür, dass der Krankheitserreger 
oder seine Produkte in Hirn und Rückenmark zur Wirkung ge- 
langt sind. 

In diesem Sinne glaube ich auch, dass es eine Gruppe von 
infectiöser Chorea gibt, bei welcher das Inficiens ausschliesslich 
im Centralnervensystem sich localisirt Ich kenne eine Familie, wo 
im Zeiträume weniger Wochen ein Mitglied an Pericarditis, ein 
zweites an Gelenkrheumatismus mit Endocarditis, ein drittes endlich 
an uncomplicirter Chorea erkrankte. 
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